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Einleitung. 

Gewisse Formen von Kardiopathien, welche zusammen mit dem 
endemischen Kröpfe oder mit anderen Erkrankungen der Schilddrüse 
beobachtet werden, vermochten bis heute nur vorübergehend Aufmerk- 
samkeit zu finden. Sie mußten vor den stets neuen Impulsen, welche 
die Fortschritte der Physiologie und Chirurgie der Basedow-Forschung 
verliehen, bescheiden zurücktreten. Während der Morbus Basedowii, der 
ähnliche Beziehungen zwischen Herz und Struma erkennen ließ, in zirka 
2000 Monographien und Beiträgen einen grandiosen Ausbau erfuhr, 
wurde das bescheidene Schwestergebiet vielleicht ein dutzendmal, in 
den Fundamenten kaum berührt, unter Verkennung ihrer thyreogenen 
Natur wurden viele der Herzstörungen, die ihm zufallen, teils unter 
schon Bestehendes eingereiht, teils da, wo ihre Beziehungen offenbar 
waren, einfach dem symptomatischen Basedow, „Basedow f rüste" 
(Charcot, Marie) gleichgestellt. 

Trotz der an ihr vollbrachten Riesenarbeit ist der Schleier über 
der Struma exophthalmica noch nicht völlig gelüftet. Neben den heute 
ungeschwächt fortdauernden Anstrengungen um ihre Erforschung fristet 
die Klinik des Kropfherzens noch immer ein kümmerliches Dasein. 
Und doch ist es fraglich, ob die Außerachtlassung der Fern Wirkungen, 
welche der gewöhnliche Kropf auf das Herz auszuüben vermag, nicht 
hemmend auf die Lösung der Basedow-Frage gewirkt hat. 

Nun muß man allerdings zugestehen, daß, nachdem der Versuch, 
den Basedow aus mechanischen Beziehungen der Schilddrüse zu gewissen 
implizierten Nerven zu erklären, immer und immer wieder gescheitert 
war, das Interesse an der Schilddrüsenbeziehung des Basedow erlahmte 
bis zu dem Momente, wo Schiffs geniale Untersuchungen über die Folgen 
der Schilddrüsenexstirpation und über die supplementären Implantationen 
der Physiologie dieser Drüse und der ganglosen Drüsen überhaupt un- 
geahnte neue Weg wies. Unter den Triumphen und Enttäuschungen, 
welche die von ihm inaugurierte Opophysiologie und Organotherapie 
mit sich brachten, finden sich Errungenschaften aus letzter Zeit, die 
für die Lehre der thyreopathischen Herzerkrankungen und wahrscheinlich 

Minnich, Das Kropflierz etc. 1 
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für die Lehre der funktionellen Herzerkrankungen überhaupt von aus- 
schlaggebender Bedeutung gewesen und der Klinik gleichsam voraus- 
geeilt sind. Sie geben uns nicht nur die Mahnung, sondern auch den Mut, 
den Versuch zu machen, bereits Bekanntes und Neues unter einheitliche 
physiologische Gesichtspunkte zu fassen. 

Die Literatur über die Beziehungen der Schilddrüse und des 
Herzens der vorbasedowschen Ära, beispielsweise die Publikation des 
bayrischen Gerichtsarztes Ädelmann (1828), läßt schon zwei Gruppen 
von Herzerkrankungen erkennen, das zukünftige Graves'-Basedowsche 
Herz (1835 — 1840) und das Kropfherz. Es bedurfte jedoch nach Base- 
dow, bei dem allgemeinen Interesse, welches die neue Krankheit jahr- 
zehntelang erregte, der tragischen Erfahrungen der Chirurgen, um dem 
letzteren, wenn auch nur vorübergehend, Geltung zu verschaifen. Eine 
Mitteilung Potains, des damaligen M^deein des höpitaux und späteren 
Großmeisters der französischen Kliniker aus dem Jahre 1863, an die 
Soc. anatom., die auch heute noch eine der besten Beobachtungen enthält, 
ist gänzlich unbeachtet geblieben und so gebührt unstreitig Ed. Rose 
das Verdienst, gelegentlich seiner Studien über Kropftod zum ersten 
Male mit Nachdruck auf die Gefahren hingewiesen zu haben, welche 
den Kropfträgern von selten des Herzens drohen. 

Einführende Literatur: 

Adel mann; Beiträge zur Patholog. des Herzens, der Schilddrüse etc. Jahr- 
bücher der phil.-med. Gesellschaft zu Wtirzburg. I. 1. 1828, pag. 104. 

Bednar: Krankheiton der Neugeborenen und Säuglinge. Wien, 1852, Bd. IH. 

Reymondaud: Observ. et r^flexions sur la coincidence du goitre et de 
Tan^vrisine hypertrophique du coeur. Bull. soc. d. mM. et pharm, d. 1. h. Vienne. 
Limoges. 1855. (75—82.) Nicht erhältlich. 

Potain: Goitre, Hypertrophie du coeur avec dilat. apoplexie pulm. etc. 
Bull. soc. anat. d. Paris. 1863. 

Rtihle: Deutsche Klinik. 1867. Nr. 44. 

Rose: Arch. f. klin. Chirurgie. Bd. XXII. Kropftod. 1878. 

Huelsmann: Über Herzanomalien bei Struma. Würzburg, 1879. Diss. 

Seh ranz: Arch. f. klin. Chirurgie. Bd. XXII. Beiträge zur Theorie des 
Kropfes. 1887. 

Woelfler: Chirurg. Behandlung des Kropfes. Berlin, 1890, u. II. Langen- 
becks Arch., Bd. XI. 

Th. Wette: Symptomatologie u. Chirurg. Behandlung des Kropfes und Ab- 
hängigkeit des Morb. Basedowii vom Kröpfe. Arch. f. klin. Chirurgie, Bd. XLIV, 1892. 

Re villi od: Soci6t6 mödicale d. 1. Suisse Romande. Seance du 24. sept. 1896 
ä Gen6ve. Rapport entre le coeur et le corps thyroYde. 1896. Inedit. 

Kraus: Über das Kropf herz. Wiener med. Wochenschrift. 1899, pag. 416. 

Jacob: (Cudowa) Neurot. Insuif. d. Herzens. Kongr. f. innere Med., Karls- 
bad, 1899. 



Die pathologischen Erscheinungen des Herzens, welche er be- 
obachtet und zu deuten sucht, sind in erster Linie mechanische Folgen 
der Kropfstenose. Er sieht die perithyreoidal gestauten Venengeflechte 
unter dem Einflüsse der Tracheotomie kollabieren, schenkt dem Zustande 
der Lungen und namentlich den Klagen der Kropfträger genaue Auf- 
merksamkeit und schließt daraus: 

1. auf eine unmittelbare Wirkung der stenosierenden Kröpfe auf 
das Herz in der Inspirationsphase der Dyspnoe, verursacht durch die 
verstärkte thorakale Saugung, die zu Überfüllung des rechten Vorhofes 
und der rechten Herzkammer, zu Dilatation und Atrophie der Herz- 
muskulatur führt; 

2. auf eine mehr indirekte Wirkung der Kropfdyspnöe während 
ihrer Exspirationsphase, zustande gekommen auf dem Wege der 
sekundären Erscheinungen der Luftstauung, der Tracheektasie, Bronchi- 
ektasie, Alveolarektasie, des Emphysems, „welches durch Schrumpfung 
des interstitiellen Bindegewebes und durch Kapillaratrophie Stauung 
und Dilatation im rechten Herzen macht". 

Wie wir sehen, sind es rein mechanische Elemente, welche Rose 
für seine Erklärungsversuche heranzieht. Er belegt sie durch Sektions- 
befunde seines Kollegen Eberth an asphyktisch während der Kropf- 
operation Gestorbenen, wobei er dessen pathologisches Interesse für die 
Sache manchmal förmlich wecken muß; denn die Anatomen haben der 
Frage, die er studiert, gar keine Aufmerksamkeit entgegengebracht. 

Viel breiter sehen wir die Frage gefaßt von Schranz. Bei ihm 
begegnet man nicht bloß dem gelegentlich bei Kropfstenose unter ge- 
störter Atemmechanik leidenden Herzen, sondern einer ausgedehnteren 
Fragestellung nach den Beziehungen der endemischen Struma zum 
Herzen und umgekehrt. Zu ihrer Beantwortung sucht er sich das 
Material, wo er es nur finden kann, unter der Schuljugend, unter den Er- 
wachsenen eines ausgedehnten Kropfgebietes der Steiermark, in der Landes- 
irrenanstalt, in den Sektionsprotokollen des pathologischen Institutes zu 
Innsbruck. Wenn die Art der Behandlung des wichtigsten Teiles seiner 
Arbeit vom Standpunkte der technischen Untersuchungsmethoden und 
der statistischen Methodik bemängelt werden kann und auch beanstandet 
wurde, so ist doch vieles Mangelhafte durch die zweifellos gute Beob- 
achtung und die Weitsichtigkeit des Autors aufgehoben.^) 

^) Die Kasuistik von Schranz stammt 1. aus den Massenuntersuchungen der 
Bevölkerung seines Wirkungskreises in Tirol (Bezirk Hopfgarten im Brixental), 
2. aus den Untersuchungsergebnissen von 277 Irren der Anstalt Hall, 3. aus der 
Sichtung von 1700 Sektion'sprotokollen des pathologischen Institutes in Innsbruck. 

1* 



— 4 — 

Seinem Kropfmaterial enthebt Schranz eine relativ große Zahl 
von HerzaflFektionen der verschiedensten Dignität, einfache Hypertrophien 
und Dilatationen, ferner Degenerationszustände, wie solche als Folge von 
Hypertrophie sowohl wie von Dilatation schließlich auftreten. Er erkennt 
unter ihnen nicht nur das alte Rosesche Herz, sondern neben diesem 
eine zweite Form von Herzerkrankung. Diese zweite Form trägt den 
Charakter der Neurose. Ihre Ursache schreibt er, einer seinerzeit be- 
liebten Guttmann sehen Theorie folgend, „wie beim Basedow", einem 
vasoparalytischen Zustande zu, welcher einerseits Anlaß zur Hyperämie 
des Herzfleisches und hierdurch zur stärkeren Erregung der Herzganglien 



Er fand laut Tabelle: 

(Die eingeklammerten Zahlen entsprechen wirklichen Klappen fehlem.) 

Untersuchte Struma und Struma und Herzleidend Hievon sind 

normales Herz herzleidend ohne Struma strumöü 

A. I. Schulkinder 557 188 58 (10) 30 (2) 

Von 246 Strumösen sind herzleidend 58 = 23-6"/o 
Von 88 Herzleidenden sind strumös 58 = 66^/,, 

II. Männer 364 \ 57 (5) = 49% ^ 49 = l^b^i^ 

Weiber 386J ^^ der str. ^^ ^^^ 68 = 17-6"/o 

750 117 = 15-6% " 

Hierin finde ich 17 Tachykardien mit Pulsangaben (120, 100, 130, 110, 120, 100, 

100, 108, 100, 130, 130). 

B. Unter Irren: 

Männer 143 > 22 (13) = 320/o 34 = 240/,, 

Weiber 134 / ^^ der str. ^ 34 = 25^/, 





277 68 = 24-50/, 



/o 
C. Unter 1720 Leichen: 

Männliche \ 156 

Weibliche/ 1^1 207 ? ^^^ 

""3ü8 = 18'»'„ 
Unter 308 struraüsen Leichen waren 207 Herzfehler = 67'V„. 

Die Herzveränderungen bestanden aus: 

Klappenfehlem 19, Hypertrophie, Dilatation, Verfettung ohne Klappen- 
fehler 188, fettige Degeneration oder sonstige Degeneration des Herzmuskels mit 
oder ohne Klappenfehler 49, Gefäßkompression 3. 

Resümee. 

TJnterauchte Hievon stnimös Herzleidend Herzleidend Prozentsatz d Herz- 

Lntersuchte ^,^^^ Herzleiden und Struma ohne Struma l'-^denden unter den 

StrumOsen 

Schulkinder 557 188 58 (10) 30 (2) 23*6% 

Erwachsene 750 60 57 (5) 29 (6) 49 % 

Irren 277 46 22 (13) ? 32 o/^ 

Leichen 1720 101 207 (19) ? 67 % 



Total 3304 395 344 (47) — 46 »/^ 

Diese Ziffern sind wahrscheinlich viel zu hoch. Kritik siehe bei Woelfler. 



wird, anderseits die Struma selbst veranlaßt. Die starke Erregung der 
Herzganglien verursacht die „Hyperaktion" des Herzens und diese wiederum 
die weiteren Folgezustände, Hypertrophie, Dilatation und Degeneration. 

Vermag man Seh ranz' Hypothesen bis hierher einigermaßen zu 
folgen, so bleibt es uns versagt, ihn da zu begleiten, wo er nicht nur 
diese zweite Form der Kardiopathien, sondern die Pathogenese der 
Struma selbst unter das Joch der Neurose zu beugen versucht; wo er 
die Bodentheorie, den „Kropfbrunnen", ins Gebiet der Sage verweisen 
und seine Hypothesen zur Wirklichkeit werden lassen möchte. Dieser 
allzu weite Gang ins Hypothetische war ein Irrweg. 

Nichtsdestoweniger bleibt Schranz das Verdienst, als erster den 
basedowähnlichen Charakter gewisser Formen der Herzerkrankungen 
bei Kropfträgern erkannt und durch, wenn auch nicht unanfechtbare, 
statistische Erhebungen das Interesse für seine Materie angefacht zu 
haben. 

Seine Arbeit wird denn auch richtig gewürdigt von Woelfler,^) der 
im wesentlichen den Standpunkt von Schranz teilt. Verschiedenheiten 
machen sich bei ihm geltend in der Auffassung der durch die Struma 
verursachten pneumo-mechanischen Rückschläge auf das Herz, die nach 
ihm lediglich bedingt werden, nicht wie Rose meint, durch die kom- 
pressive inspiratorische Dyspnoe, sondern durch die behinderte Exspi- 
ration. Exspiratorische Erhöhung des Blutdruckes des oberen Hohlvenen- 
gebietes führt zur Insuffizienz des Bulbus venae juguL, zur systolischen 
Erhöhung des Venenblutdruckes und zur allmählichen Forcierung der 
Trikuspidalis, deren Folgen Dilatation und Hypertrophie, respektive 
Degeneration des Myokards sind. 

Die mehr unter dem Bilde der Herzneurosen auftretenden Er- 
krankungen Kropfkranker können der kompressiven Lähmung der Vaso- 
motoren zu verdanken sein: 

„Der retrosternale Kropf besitzt mehr als jeder andere die Eigenschaft, 
durch Druck auf den Sympathicus Herzneurosen hervorzurufen, bestehend in 
unregelmäßiger und beschleunigter Herztätigkeit sowie dem Gefühl hochgradiger 
Beängstigung. Die Palpitationen kropfiger Mädchen in der Pubertät sind rein 
nervöser Natur, Folgen der Reizung der pulsbeschleunigenden Fasern des 
Vagus (Schiff-Mole seh Ott) und des Sympathikus (v. Bezoldt). Sie ver- 
schwanden in 3 Fällen trotz Volumenzunahme des Kropfes mit dem Alter.'' 
Woelfler findet subjektive Herzbeschwerden in 25% der Fälle. Davon 
hatten 127o systolische Geräusche, wahrscheinlich akzidenteller Natur. 

1) Woelfler, Dr. A.Prof.: Die chirurgische Behandlung des Kropfes. Langen- 
becks Arch., Bd. XL 1890. 
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E^ne seiner Kropfkranken^ Prot.-Nr. 189, welche im Leben über dem 
Herzen und über der Art. pulmon. ein deutlich blasendes Geräusch geboten 
hatte, bei welcher Dilatation (per percussionem) nachweisbar war, zeigte bei 
der Sektion das Herz von normaler Größe, den Klappenapparat intakt. 

Zwei andere weibliche Kropfleichen dagegen ließen die eine schlaffes, 
erbleichtes Myokard, die andere fettige Degeneration erkennen. 

Unter 308 Sektionsprotokollen über Leichen mit vergrößerter Thyreoidea 
fand er 13 Nummern, bei denen dieses Organ 2 — 3mal oder mehrfach ver- 
größert war. Von diesen 13 Fällen boten 3 Fälle normalen Herzbefund; 
2 Fälle fettige Degeneration des Myokards; 8 Fälle Hypertrophie des Herzens. 
(Welcher Hälfte?) Unter den 308 Kontrollfällen fand sich 29 mal (9-47o) eine 
Dilatation des rechten Ventrikels vor. 

Th. Wette teilt (1892) mit Woelfler denselben Standpunkt. Ver- 
mehrte Herzaktion und erhöhte Pulsfrequenz sind bei Kröpfen etwas 
ganz gewöhnliches. Diese Symptome sind in der Mehrzahl der Fälle 
abhängig von der gleichzeitig bestehenden Dyspnoe. Nur für wenige 
Fälle von Pulsbeschleunigung ohne Atembeschwerden vermutet er eine 
Irritation der N. vagus oder auch des Sympathicus. Das Permanent- 
bleiben der Pulszunahme eines post operationem dyspnöefrei gewordenen 
Falles ist seiner Ansicht nach bedingt durch die mechanische Schädigung 
des Vagus, dessen herzhemmende Fasern an Erregbarkeit eingebüßt 
haben, während seine akzelerierenden Fasern um so erregbarer geworden 
sind. (A. a. 0., pag. 655.) 

Bei Kraus (1899) finden wir das klinische Interesse dem Eose- 
schen Symptomenkomplex gänzlich entrückt und auf die Seite der 
neurotischen HerzaflFektionen Kropfkranker verschoben. Dieser Autor 
versteht unter Kropfherz lediglich den kardiovaskulären Symptomen- 
komplex, „welcher infolge gesteigerter Funktion (respektive abweichender 
Funktion) der hyperplastischen Schilddrüse nicht durch das mechanische 
Moment der Vergrößerung dieses Organes, sondern aus der Ferne durch 
Vermittlung der regulatorischen Apparate des Herzens und der Gefäße 
zustande kommt". 

Laut 15 beobachteten Fällen, von denen er zwei publiziert, äußert sich 
diese Wirkung der Schilddrüse in zwei verschiedenen Intensitätsgraden. 
Bei einer ersten Gruppe wiegen die erhöhte Herztätigkeit, der be- 
schleunigte Puls und das Herzklopfen vor, bei einer zweiten Gruppe 
neben diesen Zeichen die Verbreiterung der Herzdämpfung. Die Herz- 
erweiterung hat das eigentümliche, daß sie laut skiagrammatischen Auf- 
nahmen wechselt, also wohl meist auf Zunahme des diastolischen Vo- 
lumens beruht, weswegen der Obduktionsbefund dem klinischen nicht 
immer entspricht oder die Volumenzunahme des Herzens bei Strumektomie 
rückbildungsfähig ist. In anderen Fällen macht sie aber den Eindruck 
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einer wirklichen exzentrischen Hypertrophie, welche sogar ohne Puls- 
beschleunigung beobachtet wird und die Frage rechtfertigt, ob gar die 
relativ häufigen Obduktionsbefunde von idiopathischer Herzhypertrophie 
in der Steiermark nicht damit zusammenhängen, ohne daß Kraus diesen 
Zusammenhang mit der Kropfendemie als bindend betrachtet. 

Die Ursachen der Kardiopathien vermutet der Autor, obwohl er 
sich auf die v. Cyon sehen Experimentalarbeiten stützt, die uns später 
ihrer durchschlagenden Bedeutung wegen sehr eingehend beschäftigen 
werden, auffallenderweise in einer Art der Depressorreizung bei 
erhöhter Erregbarkeit gewisser sympathischer Ganglienknoten. Falls 
der Kropf wirklich rein mechanisch die Herzregulatoren beeinflußt, so 
sind die allenfalls hierdurch bedingten Abweichungen ihrer Funktion 
klinisch von dem Kropfherzen im Kr-n.usschen Sinne zu sondern, ebenso 
vrie die ähnlich bedingten Störungen des venösen Kreislaufes. 

Wenn ich eine kurze Notiz von Jacob (Cudowa)^) noch erwähne, 
80 dürfte ich die einschlägige Literatur so ziemlich erschöpft haben. 
Die Huelsmannsche Dissertation behandelt nur bei Strumösen zufällig 
vorkommende Endokarditisfälle und fällt in ihrem zweiten Teile ins 
Gebiet der Vaguskompression, deren Literatur besser bei Strübing^) 
2U finden ist. 

Als ich anfangs des Jahres 1902, noch in der Meinung, die Be- 
ziehungen der Schilddrüse zu Herzaflfektionen seien sozusagen gänzlich 
übersehen worden, mich daran machte, mein eigenes innert zirka 
8 Jahren gesammeltes Material zu sichten und zum Zwecke der Ver- 
öffentlichung mich in der Literatur umzusehen begann, machte ich fürs 
erste wie viele andere die Erfahrung, daß es nichts absolut Neues 
unter der Sonne gibt. 

Es kam mir eine Notiz aus der Sitzung der Soci6t6 m6dicale de 
la Suisse Romande vom 24. September 1896 in Genf unter die Augen, 
wo Revilliod an der Hand entsprechender Erfahrungen über die Be- 
ziehungen zwischen dem Herzen und der Schilddrüse aufmerksam 
gemacht hatte, worüber im Sitzungsberichte nur andeutungsweise referiert 
ist. (Siehe Revue m6dicale d. 1. Suisse Romande, Nr. 60, 20. Oktober 1896.) 

^) J. Jacob (Cudowa): Neurot. Insuffizienz des Herzens. Kongreß für innere 
Medizin, Karlsbad, 1899. Dilatation und Insuffizienz, leicht mit Basedow verwechselbar, 
besonders wenn erblicher Kropf und schwache erbliche Glotzaugen sich damit ver- 
binden. Unterscheidung von Basedow durch Fehlen von Durst, heißer Haut, der 
Herzgeräusche, durch jedes Symptom erhöhten Stoffwechsels und durch gespannten 
Puls. Die Insuffizienz soll durch Hyperergie entstehen. 

2) StrUbing: Über mechan. Reizung d. Vagi bei Morb. Basedow)!. Wiener 
med. Presse, 1894, pag. 1714. 
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Ich schrieb dem hervorragenden Genfer Kliniker, ob er mir nicht 
nähere Angaben über den Inhalt seiner damaligen Mitteilungen machen 
könnte. Die Antwort enthielt nicht nur das Wesentliche seiner An- 
schauungen über die Frage, sondern gleichzeitig das ganze Material,^) 
über welches er gebot, zu meiner beliebigen Verfügung. 

„Mes observations confirmatives n'ont malheureusement pas la 
rigueur scientifique absolue qu'on a le droit d'exiger aujourd'hui. C'est 
pourquoi je les ai laiss6es au panier! N6anmoins je les tiens, dans 
toute leur 8implicit6 ä votre disposition." Ich brauche wohl kaum zu 
sagen, daß ich mit beiden Händen nach dieser liberalen Spende griff, 
die denn doch nicht so unvollkommen war, wie der geschätzte Kliniker 
bescheiden meinte, sondern für meine unter den Schwierigkeiten der 
Privatpraxis gesammelte, durchaus nicht allen Anforderungen ent- 
sprechende Kasuistik eine unschätzbare Ergänzung war, die ihr zu- 
verlässige autoptische Befunde beifügte. 

Wenn man Kevilliods Mitteilungen nachträglich an die Seite der 
eben erwähnten Literatur stellt, so wird dem Leser nicht entgehen^ 
daß der Genfer Kliniker weitaus am umfassendsten vorgegangen ist. 
Für ihn gibt es nicht nur eine Kropfherzfrage, sondern auch eine vom 
Herzen abhängige Schilddrüse. Er erkennt, daß das pathologische Ver- 
hältnis des einen Organes zum andern nicht nur ein subordiniertes, 
sondern ein koordiniertes sein kann und entscheidet damit mit einem 
Schlage die Stellung gewisser dem „Basedow fruste" ähnlicher Sym- 
ptomenkomplexe zum klinischen Basedow. Unter allem Vorbehalt macht 
er aufmerksam auf die Möglichkeit eines „goitre cardiaque" und nähert 
sich in seinen Überlegungen über den „goitre pierreux" den Beziehungen 
der Schilddrüse zur Atheromatose. Mit Rücksicht auf Evolution und 
Korrelation entwirft er über die Beziehungen der beiden Organe fol- 
gendes klinische Programm: 

„Rapports du coeur et du goitre. 

I. 
Simultan6it6 des troubles nerveux et circulatoires du corps thyroide 
et du coeur. 

Dans cette cat6gorie nous avons: 

1. Le type Basedow classique (avec exophtalmie, troubles nerveux 
mentaux etc.). 

2. Une forme d'Hypertrophie du corps thyroide et d 'Hypertrophie 
du coeur (sans exophtalmie etc.) laquelle peut-etre la consequence d'un 



*) Beobachtet in der Genfer Klinik 1895 — 96 und mir im Resümee übermittelt» 
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# 

Basedow fruste (les autres symptömes nerveux n'ayant jamais exist6, 
ou ayant disparu). 

Formes qui s'observent dans T^tat puerperal (grossesse) ou k la 
suite d'un traumatisme, ou choc moral, efforts, surmenage etc. 

IL 

Goitre primitif-coeur secondaire. 

1. Coeur fatigu6 par le poids d'un gros goitre ou par les troubles 
circulatoires des plexus veineux thyroidiens. 

2. Goitres chroniques longtemps toleres et innocents qui se „Base- 
dowifient" et entrainent secondairement le coeur dans le Syndrome 
Basedow. 

3. Goitres (tumeurs, nÄoplasies) qui provoquent des troubles car- 
diaques, sans que Taspect Basedow se manifeste. 

III. 
Coeur primitiv-goitre secondaire: goitre cardiaque. (Siehe Anhang.) 

IV. 

Calcification du corps thyroide et des orifices valvulaires du coeur, 
de Taorte etc. (Siehe Anhang.) 

Ich habe an dieser Aufstellung selbst nicht festgehalten. Es geschah 
dies nicht etwa aus Mißachtung derselben; ich glaube im Gegenteil, 
daß sie auch heute noch die brauchbarste ist. Aber bei den Meinungs- 
verschiedenheiten, welche ich angetroffen habe, schien es mir, als könnte 
ein weiterer Fortschritt nur auf dem Wege der Induktion möglich sein. 
Ich mußte mir eine physiologische Basis schafien, wozu der Stoff un- 
benutzt bereit lag, und auf diese den klinischen KohstoflF aufbauen, 
nicht umgekehrt. Ich mußte zur Sicherung des Baues hinübergreifen 
auf die gesamte Pathologie der Schilddrüse, soweit sie für mich be- 
nutzbar war, und so ist mein Material, und das von Revilliod mir 
gütigst überlassene, wofür ich ihm hier herzlich danke, ebenso zum illu- 
strativen Beiwerk allgemein pathologischer Fragen wie zur Kasuistik 
bestimmter Krankheitsformen geworden. Es ist dies vielleicht ein Fehler, 
aber er mußte begangen werden zur Kondensierung von zu vielen 
wichtigen Aufgaben, die seit Jahrzehnten in der Luft schweben. 



I. Teil. 

Die durch Kropfstenose bedingten Modifikationen des Kreis- 
laufes. Pneumische Form des Kropfherzens. 

Es soll zunächst untersucht werden, wie weit der durch Tracheal- 
stenose veränderte Atemmechanismus neue Verhältnisse im Kreislaufe 
zu schaffen vermag. 

Ausgehend von der normalen Atmung wird man zu dem Ergeb- 
nisse gelangen, daß die mechanische Dyspnoe durch direkten Rückschlag 
auf KammerftiUung, Kammerdruck und Gefäßwiderstände im Lungen- 
kreislauf sowohl die Arbeit als auch den Nutzeffekt des Herzens, und 
zwar in erster Linie des rechten Herzens, wesentlich zu modifizieren 
imstande ist. Unter Berücksichtigung des Widerspieles zwischen den 
Lungenkreislaufwiderständen und den Füllungsverhältnissen des rechten 
Herzens wird sich ferner ergeben, daß die respiratorischen Hindernisse 
während der einen Atmungsphase und während der andern durchaus 
nicht gleichartig wirken, sondern daß die inspiratorische Dyspnoe die 
Tendenz zur Dilatation des rechten Herzens schafft, die exspiratorische 
dagegen denselben Herzabschnitt zur konzentrischen Hypertrophie drängt. 

Nun sind diese Modifikationen, wie jeder akute Stridor lehrt, nicht 
80 unbeugsamer Natur, daß sie von der Anpassungsfähigkeit des 
gesunden Herzens nicht vorübergehend spielend überwunden würden. 
Sie gewinnen aber an Bedeutung unter dem Einflüsse pathologischer 
Allgemeinzustände, wie sie der Kropf und Begleiterkrankungen zu 
schaffen vermögen und namentlich unter der Summation durch die 
Zeitdauer. Von diesem Gesichtspunkte aus werden sie, wenn auch als 
kleine Ursachen, doch einen Grad der Wirkung auszuüben vermögen, 
der klinisch ins Gewicht fällt und deshalb der Beachtung wert erscheint. 

Der Einflufi der normalen nnd pathologischen Respiration auf 

das Herz und auf den kleinen Kreislauf. 

Bekanntlich ist das Blutgefälle nach Überwindung der zahlreichen 
Widerstände im großen Kreislauf vor dem rechten Herzen ein sehr 
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niedriges. Die Sicherung der Speisung des kleinen Kreislaufes geschieht 
vermittels Hilfsmechanismen, von denen ich die Spitzenstoßsaugung 
und die systolische Herzsaugung als „quantitesn6gligeables" bloß erwähne. 

Weit wichtiger in ihrem Effekte sind zwei andere Funktionen: 
die schon fitih von Haller erkannte Aspiration des Thorax und die erst 
spät nachgewiesene, von der Elastizität der Herzwand abhängige und 
von den Nervi vagi beeinflußte aktivie Saugkraft der Kammerdiastole 
(Stefani). Ich weise nur kurz darauf hin, daß sie im rechten Vorhof zu 
2 — &7mn Hg (de Jager, Golz und Gaule), bei geöffnetem Thorax ja 
sogar bis Null bestimmt ist (de Jager) und daß ihr Wert in der rechten 
Herzkammer 5 — 20 — 38 mm Hg gefunden wurde (Golz und Gaule). 
Nach Stefani betrüge die Kraft der diastolischen Kammererweiterung 
durchschnittlich 18 ?nm Hg (Hund). Dieser negative Herzdruek kann 
fehlen oder verwischt sein bei rascher Schlagfolge des Herzens, z. B. 
Vagusdurchschneidung (v. Frey, Krehl), weil unter diesen Umständen 
die neue Systole einsetzt, bevor der diastolische Kammerdruck auf Null 
oder unter Null gesunken ist, ebenso bei langsamer Schlagfolge des 
Herzens, wenn die Hohlvenensysteme und der rechte Vorhof gestaut 
sind, so daß die Atrioventrikularklappe zur Oflhung gezwungen wird, 
bevor der Kammerdruck die Null-Linie erreicht hat. Auf diese beiden 
klinisch wertvollen Momente werde ich später zurückkommen. Sie sind 
für den kleinen Kreislauf viel weniger bedeutungsvoll als die respira- 
torischen Wirkungen auf den negativen Druck des Thorax, welcher 
durch die Inspiration vermehrt (aktive Saugkraft der Lungen), durch 
Exspiration vermindert wird. Die hierauf bezüglichen physiologischen 
Tatsachen sind kurz folgende: 

Der unter gewöhnlichen Verhältnissen zur Entfaltung der Lungen 
nötige statische Druck ist kein großer (9 — 30 mm Hg). Es bleibt als 
Druck auf die zwischen Lunge und Thoraxwand liegenden Organe 
noch übrig: eine Atmosphäre = zirka 760 — 9 respektive 30 Hg = 751 
bis 730 mm Hg. Unter dieser Druckdifferenz gelangt das auf den 
Anmarschlinien, wenigstens unter dem äußeren Atmosphärendruck oder 
noch höherem Drucke stehende Blut nach dem rechten Herzen. Sie wird 
teils als negativer Druck des Thorax (Donders), teils als statische 
Saugung bezeichnet und wirkt nur schwach auf die kräftigen Wände 
der linken Kammer, hingegen intensiver auf die Vorhöfe und die 
schwachwandige rechte Kammer. Der negative Druck wird im Ver- 
hältnisse zur Kespirationstiefe zunehmen, wobei eine vermehrte Ansaugung 
des Blutes aus den Binnengebieten zum rechten Herzen erfolgt (aktive 
Saugung). Er wird auch die Vorhof- und Kammerdiastole erleichtern. 
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Bei der Exspimioii mzC noi^kelirt der nennre I>r:<k. «Cc-rr ia dem 
üafie iinkeii. als der Dr^ek is der L::r^ «t«rizt «e'ji'ze ZekatehuDi- 
meut H^ . Hierdsreh wetde« die üuratbiinkaieD Vefr^a xüd die Vorfc^e 
seinem EinäiL^^e entzosea. d^-r Eäek^n-MB de« BI::re$ er«e'iw«ft. 

Der «Sr^iole der Herzkuimer selfv^t wird da^«n eis serii 
mgfmn\e% Hicdenu«. der Kaiiimerdias«oIe eice kl«r;!:ere Eilfe ixteiL 

E« ift hieraus ersiehilieh. daiT die in«^•i^a«•Jri^h•^ st^diebe t^zt 
in erster Linie der Spei^Tine des reehien H-Mrea* r^rit-* kocmt nd 
in zweiter Linie auf die Energie der Kanun«-rB wirki. CKe HncLniGn^ 
der Kjaunmeryv^^Ä^T nnd die dadiat- h t»ediii^^ Exinair«r:; d^^ reehten 
Veiitrikek i»t nnter nc»nna2en VerhiltniNjen eine =i:TiI=ia> ^ad laut nur 
iiiS Gewiebt bei g^nz tiefer Iii>plrati«in und ^«e: Herzwain-ierkrackiini:. 
Da die Bimin**n^n der re*"h:en Kamm^rr a''»!::*::rir *ii:d T.in der 
Zwd -i'meng^ und diese wiederum ron d-n das Z;:>;r »inen z:; den Hohl- 
TenensvÄtemen befördernden Meehani^niea- ^j mti^e nnter d-^r inspira* 
tori*ehen ??an^n2^ das reeh;e Herz ü>«erfall; :;ad bede:i;riider Extra- 
ar^ieit aTi>ze*etzt «ein. wenn nieht srlcirhzeid^ in den L-nren selbst 
kompen^t<Mi*ehe - Vor^^n^ s:eb abspielten. we".-h-? dies T«^rhindem. 
j*ie werden stU .iL^ipiratt-n^trhe Sau^n^ der L-r.^n* «e'/'-st Wzeiehiiet- 
Die^e besteht brkanntlirh darin, daß danh d.e in^pirat^'K-iehe Er- 
weitenik^ der LaDzeiikapiIlaren brim Luft^rb-^pten ihre Widerstände 
stark sinken. Infolge der Termehnen t.ietV^ kai*Äz:;ät fünkiioaien die 
LuH^ Tolumometrivh wie ein 0»erta:a und die ?sniinu:.r<resebwiii- 
di.^ke;t in den Lan^-en kapillaren nimm: za. D-e Bl::rmer. j^n drr Landen 
betrafen l»ei«pieKwei*e nach Herer und Sprrbl 

b^i riarürüeher In>p:ran«»n * .^ — ' ,j drr GesamtblutmerÄ 

Ex'^i^irativn ' ., — * -^ - 
. auf^fila^^enen Lunten ' ... der Ge«am:'rila;meni:e. 

D;e^ Zahlen zei^-en deücüeh. wie im Grjrenieil Wi der Ex«pirati«>n 
die Widerstände in den Lnns^en zu Un^nnsten des rerbien Herzens 
waeb^n. Das eiperimentale Er^r-bnis Wi Fruiac^ der Weeh^elwirknn«: 
zwischen tborakaler Aspiration ur.d Lucs-ensaaruLir i^t. daf. ein inspira- 
torisehes Sinken und ein exspiratorlsehes Sie'iren de> I^nckes im reehten 
Ventrikel naehg'ewiesen wurde.* 

Die inspiraturisehe Erweiterung der Lun^enireräLie über- 
wiest die pressoriseh wirken^ie vermebne Blutzufuhr und 
stellt das wesentliche physiulo^risrhe Moment dar. welches 
die rechte Kammer vor Überdruck sichert. 



- K. Tigerst»- -it: Ph;. >:v'>«ir> des Kivi^la:i:Vs, l^•->, p:%^. 4:>1. 

- TaI::.^: Aren. «i»f Phv?, ij. S. Sc 2. 1^^2. 
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Die aus- und einatmende Lunge bestimmt teilweise auch die 
Druckverhältnisse im linken Vorhof und im Aorten System. Es sind zwei 
Phasen zu unterscheiden: 

1. Bei der Inspiration: Zuerst eine kurze Zeit, wo anfangs 
durch die Entfaltung der Lunge die Speisung des linken Vorhofes ab- 
nimmt und der Druck in Vorhof und Aorta entsprechend sinkt — gleich 
hierauf eine längere, wo durch die oben angeführten Momente die 
Speisung des linken Vorhofes stark zunimmt unter Drucksteigerung 
in der Aorta. 

2. Bei der Exspiration: Kurzes Steigen des Aortendruckes infolge 
der auspressenden Wirkung der sich verkleinernden Lungengefäße und 
rasch daran anschließend eine Phase der Druckerniedrigung infolge 
verminderter Speisung aus dem verkleinerten Lungengefäßquerschnitte. 

Folgende Tabelle (S. 14), welche im wesentlichen in Anlehnung 
an die Tigerstedtsche^) aufgestellt wurde, soll die eben skizzierten 
Vorgänge illustrieren. 

Aus der Tabelle ist ersichtlich, wie bei normaler Atmung 
die inspiratorische Mehrbelastung des rechten Herzens und 
der dadurch entstehende vermehrte Druck durch die gleich- 
zeitigeZunahme der Lungenarterienkapazität liberkompensiert 
wird. Diese Überkompensation muß eine sehr ausgiebige sein, sonst 
wäre es kaum möglich, daß nicht nur der rechte Kammerdruck inspira- 
torisch sinkt, sondern auch bei pathologischen Zuständen, welche 
teilweise oder gänzliche Ausschaltung einer Lunge herbeiführen (Pneumo- 
thorax, Hydrothorax, Emphysem), die Energetik des rechten Herzens 
ziemlich erhalten bleibt, wobei es sich nur ausnahmsweise erweitert. 
Man sieht hieraus, wie sehr die Kapazität der Lungengefäße den 
physiologischen Bedarf des linken Herzens übertriflFt und wie sie im- 
stande ist, zwischen großem und kleinem Kreislauf entstehende Volum- 
und Druckdifferenzen durch Nebenschaltung auszugleichen. Die Kon- 
traktion der peripheren Arteriensysteme und teilweise Kompression der 
Aorta ist beispielsweise trotz der Druckerhöhung im linken Vorhof auf 
25 mm Hg nicht imstande, eine wesentliche Drucksteigerung (5 mm Hg) 
in der rechten Kammer zu bewirken (Waller, Prank).^) Der Querschnitt 



*) E. Tigers tedt: Physiologie des Kreislaufes. 1893. Verlag Veit & Cie., 
Leipzig, pag. 460. 

^ Vgl. Tigersted t, Aufl. 1893, pag. 452: Erst eine bedeutendere |Ein- 
engung des großen Kreislaufes führt zu retrograden Drucksteigerungen. — A. a. 0., 
pag. 453. Waller, ünwesentl. Drucksteigerung im rechten Ventrikel des asphyktischen 
Hundes: Siehe Frank bei Lalesque, pag. 102. 
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Yariation der Belastung sowie der DruekTerhältnisse des kleinen 

Kreislaufes l)ei der normalen Respiration. 




Inspiration 



1 



4 
5 



7 
8 



10 
11 



12 



13 
14 
15 



Extrathorakale Venen 



Bluteinfuhr in den rech- 
ten Vorhof 

Rechte Vorhofdiastole 

Rechte Vorhofsystole 

Speisung, Druck im 
rechten Vorhof 

Kammerdiastole 

Kammersystole 

Kammerspeisung resp. 
Blutmenge 

Widerstand der Lungen- 
gefäße 

Kapazität der Lunge 

Rechter Kammerdruck 



Beim Übergang in die 
betreffende Respira- 
tionsphase bleibt Blut 
in den Lungengef«äßen 
zurück oder wird heraus- 
getrieben 

Linke Vorhofdiastole 

Linke Vorhofsystole 

Resultat von 11, 12, 9 
in bezug auf die Blut- 
zufuhr zum linken 
Herzen 



Blutungsgeschwindig- 
keit vermehrt. Venen 
kollabiert 

vermehrt 



erleichtert 

gehindert 

wächst 

erleichtert 
erschwert 
vermehrt 

abnehmend 

stark wachsend 

sinkt (Talma) 
Kammer erweitert 

zurückbleibend 



erleichtert 

erschwert 

erst kurze Abnahme, 
dann Zunahme 



Exspiration 

Strömung verlangsamt. 
Venen gestaut 

erschwert 

erschwert 
erleichtert 
nimmt ab 

erschwert 
erleichtert 
vermindert 

zunehmend 

verringert 

Steigerung des Blut- 
druckes. Kammer- 
voluraen kleiner 

herausgetrieben 



erschwert 

erleichtert 

erst kurze Zunahme, 
dann Abnahme 
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Inspiration 



Exspiration 



16 



17 



18 



Ventrikel- respektive 
Aortendruck 

Gefäße des großen Kreis- 
laufes 

Bauchhöhlendruck 



erst kurz fallend, dann 
steigend 

weiter 



zunehmend 



erst kurz steigend, dann 
fallend 

enger 



abnehmend 



der Pulmonalarterien kann auf beinahe ein Dritteil eingeengt werden, 
ohne wesentlichen Einfluß auf die Füllung des linken Vorhofes und auf 
den Aortendruck (Lichtheim). Die Dilatation der Kammerwand hängt 
also nicht von den Stromwiderständen, sondern wesentlich von der 
Füllung ab. Auf die Analogie dieser Tatsachen bei den Klappen- 
erkrankungen weise ich nur vorübergehend hin. Es ist somit zu 
erwarten, daß bei forcierter Atmung mit intakten Luftwegen, auch wenn 
sie lange dauert (z. B. beim diabetischen Asthma), der physiologische 
Status des kleinen Kreislaufes erhalten bleibt. Denn obschon in diesem 
Falle der negative Druck steigt, so ist eben auch die Kapazität der 
Lunge vermehrt. 

Ganz anders gestalten sich die Verhältnisse, wenn durch Hinder- 
nisse der Luftein- oder Ausfuhr die Beweglichkeit der Lungen sowohl 
als die statische Saugung modifiziert werden. 

Die Tabellen auf S. 16, 20, 24 geben den Effekt dieser Störungen. 

a) Das rechte Herz. Es war im vornherein zu erwarten, daß, 
sobald die Expansion der Lunge irgendein Hindernis er- 
leidet, die Überkompensierung der inspiratorischen Füllung 
des Herzens nicht mehr statthaben kann. 

Unter Steigerung des negativen Thorakaldruckes, welche ein 
inspiratorisches Hindernis notwendigerweise mit sich bringen muß, 
erfährt auch die diastolische Kammersaugung eine Verstärkung in dem 
Momente, wo die Lungensaugung leidet. Die kräftig angesaugten Blut- 
mengen erfahren eine Beschleunigung in der Richtung zum rechten 
Herzen, werden jedoch durch die geringere Expansion des Lungen- 
gefäßquerschnittes in einem Herzabschnitte gestaut, der für Extraarbeit 
nur mangelhaft aufkommen kann. Die Bedingungen zur Entstehung 
der Anschoppung und Dilatation des rechten Vorhofes und der rechten 
Kammer sowie zu ihrer schließlichen Insuffizienz sind somit gegeben. 
Das Blut wird in die zunächst als passiver Schaltapparat dienende 
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Yariationen der Belastung sowie der Drackrerhältnisse im kleinen 

Kreislaufe l)ei inspiratorischer Dyspnoe. 



Inspiration 



Exspiration 



1 



3 
4 
5 

6 

7 
8 



10 



11 



12 



13 



U 
15 
16 



Extrathorakale Venen- 
blutzufuhr 

Intrathorakale Venen, 
rechter Vorhof 

Rechte Vorhofdiastole 

Vorhofsystole 

Speisung, Druck im 
rechten Vorhof 

Kammerdiastole 

Kammersystole 

Kammerspeisung resp. 
Blutmenge 

Widerstand der Lungen- 
gefäße 

Blutkapazität der Lunge 



Rechtes Kammervolum, 
resp. r. Kammerdruck 

Beim Übergang in die 
betr. Respirationsphase 
bleibt Blut in den Lungen 
zurück oder wird aus- 
getrieben 

Strömungsgeschwindig- 
keit in den Lungen- 
gefäßen 

Linke Vorhofdiastole 

Linke Vorhofsystole 

Blutzufuhr zum linken 
Herzen 



beschleunigt 



s. dilatierend 



mehr erleichtert 
mehr erschwert 



vermehrt 



mehr erleichtert 

mehr erschwert 

größer 



weniger abnehmend 



weniger schnell 
wachsend 

Volumen mehr vermehrt, 
Druck: erhöht (?j 

weniger zurückbleibend 



weniger beschleunigt 



erleichtert 

erschwert 

weniger ausgiebig, erst 

Abnahme, dann weniger 

Zunahme 



abnehmend, ausge- 
glichen 

kollabierend 



erschwert 
erleichtert 
abnehmend 

erschwert 

erleichtert 

kleiner 

zunehmend 

abnehmend 



erniedrigt 



wird weniger ausge- 
trieben 



abnehmend 



erschwert 
erleichtert 
abnehmend 
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Inspiration 


Exspiration 


17 


Ventrikel- und Aorten- 
druck 


keine Unterschiede, wahrscheinlich im allge- 
meinen niedriger 


18 


Gefäße des großen Kreis- 
laufes 


enger (CO^) 


enger (GO,^) 


19 

1 


Bauchhöhlendruck 


weniger zunehmend 


abnehmend 


20 

t 
1 


Pulsfrequenz 


anfönglich erhöht, dann 

abnehmend (Müller) 

(Vaguserregung) 


• 



Lunge träger abfließen, der kleine Kreislauf ist verlangsamt, der Blut- 
druck in der Art. pulmon. wird allmählich sinken. Die Speisung des 
linken Vorhofes, nur durch mangelhafte Pulsionskraft und durch exspi- 
ratorische Pressung der Lunge selbst vollzogen, leidet; im Aortensystem 
wird der Blutdruck sinken, wenn nicht die entstehende Asphyxie des 
Blutes durch allgemeine Gefäßkontraktion im großen Kreislaufe der 
Drucksenkung zu steuern sucht. Aber dann wachsen aortenwärts suk- 
zessive die Widerstände durch Einengung des Kreislaufquerschnittes 
und durch die vor dem rechten Herzen zunehmenden Blutgewichte. 
Der Appell an Keservekraft schafft hier im Gegensatz zum rechten 
Herzen in erster Linie die Bedingungen zur Hypertrophie und erst in 
zweiter Linie, sei es, daß die Keservekraft durch Widerstand oder 
durch Wanderkrankung erschöpft werde, zur Dilatation und schließlich 
vollständigen Asystolie. 

Klinischerseits ist man imstande, allen diesen Peripetien vom 
Stadium der einfachen Vorhofsanschoppung bis zur manifesten Trikus- 
pidal- und Mitralinsuffizienz, von der sphygmomanometrischen Druck- 
senkung bis zur Asystolie, von der beginnenden Cyanose der Organe 
bis zum ausgeprägten Anasarka zu folgen, welche Störungen in das 
Gebiet der allgemeinen Pathologie gehören. 

Nur ein bisher unberücksichtigtes Symptom mag Besprechung ver- 
dienen, weil es als guter Indikator für den Zustand des durch Perkussion 
nicht erreichbaren Vorhofes dienen kann: das Fehlen des systolischen 
Halsvenenkollapses bei Vorhofanschoppung. Normalerweise 
entsteht das schon von Potain am Menschen beobachtete, nachher am 



Mi 11 11 ich, Das Kropflierz etc. 
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Tiere namentlich von Frank^) studierte rasche systolische Zusammen- 
fallen der Jugularvenen dadurch, daß im Momente der Kammersystole 
das gleichzeitige rasche Nachlassen der Vorhofsystole eine rapide und 
beträchtliche Blutdrucksenkung im rechten Vorhofe schafft, welche die 
rasche Entleerung des Jugularblutes durch die entspannten Venensinus 
ermöglicht. Diese rasche Druckerniedrigung im rechten Vorhofe kann 
nicht mehr eintreten, sobald aus den gestauten Binnenvenen so viel 
Blut dem Herzen zufließt, daß sich die Vorhofsystole desselben nicht 
mehr ganz entledigen kann oder die schwachen Widerstände der Sinus 
durch das Blutgewicht dauernd überwunden sind. Der systolische 
JugularvenenkoUaps unterbleibt und macht dann mit Eintreten der 
Trikuspidalinsuffizienz dem bekannten systolischen Jugularvenenpuls 
Platz. Bietet daher ein Kranker bei Stauungserscheinungen der 
V. juguläres den systolischen Venenkollaps nicht, so darf man die 
Energetik des rechten Herzens als gefährdet betrachten. (Indikation 
zur Operation Kropfkranker.) Das eben beschriebene Symptom hätte 
klinisch den Wert eines Indikators für den Zustand des rechten Vor- 
hofes, wenn es leichter erkennbar wäre. Sind die Hohlvenen gut ent- 
wickelt, so ist sein Nachweis bei ordentlicher Herzkraft, bei magerem 
Individuum etc. unbedingt mit einiger Übung möglich. Man muß sich 
dabei vor passiven Karotispulsationen hüten, gute Horizontallagerung, 
eventuell Kompression der Venen der entgegengesetzten Seite, schiefe 
Beleuchtung anwenden und überhaupt die Venenpulsphasen durch 
Vergleichung mit Spitzenstoß und Radialispuls allmählich bestimmen 
lernen. Mir ist es in vielen Fällen möglich gewesen, sowohl die An- 
wesenheit desselben normalerweise als auch dessen Fehlen unter patho- 
logischen Verhältnissen ohne weitere Hilfsmittel sicher festzustellen. 
Anderseits ist der Versuch in ungeeigneten Fällen (zarte Venen, fette 
Individuen, mangelhafte Herzkraft) recht oft mißlungen. 

Die hämodynamischen Verhältnisse ändern sich im kleinen Kreis- 
laufe fast diametral bei exspiratorischer Dyspnoe. Der vermehrte intra- 
thorakale Druck führt zu stärkerer Stauung in den Zuflußgebieten des 
rechten Vorhofes und zu mangelhafter Speisung, welche bei hohen 
Graden fast völlig versiegt. Gleichsam kompensatorisch ergießen sich 
bei der nachfolgenden Inspiration, welche selbst verstärkt ist, unter 
erhöhtem Rückwärtsdrucke größere Blutmengen als bei freier tiefer 
Atmung ins rechte Herz. Sie würden zur Überfüllung seiner Kammer 

1) Fr. Frank: Soci6t6 de Biolog. 17. Julliet 1881. Gaz.>hept. 22. Julliet 1881. 
Vgl. Franks experimentelle Begründung dieser Theorie der Mosso sehen gegen- 
über vom „negativen Venenpuls " auch bei Lalesque^ a. a. 0., pag. 105 etc. 
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führen, wenn nicht auch hier so lange als möglich die Lunge inspiratorisch 
dem bedrohten rechten Ventrikel durch vermehrte Saugkraft zu Hilfe 
käme. Bei der folgenden Exspirationsphase werden in dem Maße, als 
sich die Lunge durch erhöhte äußere Pressung ihres Inhaltes nach 
dem linken Vorhofe entledigt, rasch die Stromwiderstände für die 
rechte Kammer wachsen, die Kapazität der Lungen wird abnehmen. 

Trotz verringerter Speisung sind so während des Exspiriums die 
Bedingungen für erhöhten Kammerdruck geschaffen. Der rechte 
Ventrikel arbeitet: 

inspiratorisch: mit vermehrtem, aber von selten der 
Lungen noch kompensierbarem Blutvolumen und relativ 
geringem Ventrikeldrucke; 

exspiratorisch: mit verminderten Blutvolumina und er- 
höhtem Intraventrikulardruck. 

Es wird also bei der Inspiration Neigung zur Dilatation, 
bei der Exspiration Neigung zur Hypertrophie bestehen. 

Nun ist jedoch zu beachten, daß die Dilatation des rechten Herzens 
durch die verstärkte Saugung und nachherige verstärkte exspiratorische 
Pressung der Lunge jedenfalls lange verhindert werden dürfte, während 
der erhöhte Kammerdruck in der ohnedies schon länger dauernden 
Exspirationsphase durch geringere Speisung nicht aufgehoben werden 
kann. Der endgültige Effekt der exspiratorischen Stauung 
v^ird exzentrische Hypertrophie sein. 

Wie verhält sich hierzu das physiologische Experiment? 

Bekanntlich hält es sehr schwer, beim Tierversuche die experi- 
mentelle inspiratorische Dyspnoe zu schaffen. Die Verhältnisse der 
exspiratorischen Dyspnoe dagegen werden annähernd so erreicht, daß 
man nach Vorbereitung des chloralisierten Tieres zur künstlichen Ke- 
^piration die Lungen insuffliert. Unter Anwendung genügenden Druckes 
erzeugt man an Stelle des normalen negativen einen intrathorakalen 
mehr oder weniger stark positiven Druck, dem mit den Lungengefäßen 
die Hohlorgane des Mediastinums, Hohlvenen, Vorhöfe, Kammern, große 
Arterien unterliegen. Dieser Druck ist bekanntlich gleich dem an- 
gewandten Trachealdrucke minus dem elastischen Zuge der Lungen 
(für die Intrapulmonalgefäße plus dem Zug), welch letzterer hier jedoch 
nicht in Betracht kommt. Die Mediastinalorgane befinden sich dann 
gleichsam zwischen dem Trachealdrucke und der Thoraxwand ein- 
geklemmt. Untersucht man unter solchen Umständen bei sachkundiger 
Ausschaltung der Fehlerquellen nach üblichen Methoden den Druck 
im rechten Ventrikel, so sieht man, sofern die Insufflation zirka eine 

2* 
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Blutkreislauf Verhältnisse l)ei exspiratorischem Hindernis, 

(n) = Normalzustand. 



3 
4 
5 



8 



10 
11 



12 



13 

14 
15 



Inspiration 



Exspiration 



Extrathorakale Venen 

Blutzufuhr in die intra- 
thorakalen Venen u. Vor- 
hof 

Eechte Vorhofdiastole 

Hechte Vorhofsystole 

Speisung, Druck im 
rechten Vorhof 



Kamraerdiastole 

Kammersystole 

Kammerspeisung, Blut- 
menge 

Widerstand der Lungen- 
gefäße 

Blutkapazität der Lunge 

Rechter Kammerdruck 



Strömung erleichtert (n) 



um das exspirator. 
Stauungsblut vermehrt 



erleichtert (n) 

gehindert (n) 

wächst um den Wert 
des angestauten Blutes 



Beim Übergang zur 
betreffenden Atemphase 
bleibt Blut in den 
Lungen oder wird 
ausgetrieben 

Strömungsgeschwindig- 
keit 

Linke Vorhofdiastole 

Linke Vorhofsystole 



erleichtert (n) 



erschwert (n) 



I um das exspir. Stauungs- 
blut vermehrt 

abnehmend (n) 



zunehmend (n) 

sinkt (?) Kammer mehr 
erweitert (n) 



mehr zurückbleibend 



erleichtert (n) 

erleichtert (n) 
erschwert (n) 



Blutströmung direkt ge- 
staut bis aufgehoben 

mehr erschwert 



mehr erschwert 

mehr erleichtert 

Speisung erschwert, 

Druck wahrscheinlich 

infolge äußererPressung 

nicht sinkend 

erschwert bis aufge- 
hoben 

mehr erleichtert durch 
positiven äußeren Druck 

vermindert bis aufge- 
hoben 

länger zunehmend 



mehr verringert 

Steigerung des Blut- 
druckes. Kammer- 
volumen mehr verklein. 

mehr ausgetrieben durch 
positiven Druck 



mehr erschwert 



mehr erschwert 
mehr erleichtert 
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Inspiration 



Exspiration 



16 



17 



Blutmenge in der linken 
Kammer 

Ventrikel- resp. Aorten- 
druck 



18 



19 



Gefäße des großen Kreis- 
laufes 

Bauchhöhlendruck 



erst Abnahme, dann ver- 
mehrte Zunahme 

erst kurzfallend, dann 
mehr steigend 



weiter (n) 



zunehmend (n) 



erst vermehrte Zunahme, 
dann größere Abnahme 

erst mehr steigend 

(3-4 Pulse), 

dann mehr fallend 

(8 Pulse) 



weniger abnehmend bis 
zunehmend 



halbe Minute konstant bleibt, daß das Manometer Variationen aufweist, 
welche dem Trachealdrucke nicht parallel gehen. In einer ersten Phase 
steigt unter dem Einflüsse des positiv gewordenen Druckes der rechte 
Kammerdruck erst rasch (4 Pulse), um dann graduell zu fallen (8 Pulse) 
(2. Phase); hierauf steigt der Kammerdruck neuerdings progressiv, so- 
lange man den Trachealdruck konstant erhält, um rapid zu fallen, so- 
bald man die Lunge kollabieren läßt.^) 

Hier der Schlüssel zu diesem Verhalten der Kurve. Daß der 
Ventrikulardruck bei Umwandlung des negativen Mediastinaldruckes in 
einen positiven rasch steigen muß (1. Phase), ist selbstverständlich. Im 
Momente, wo unter der äußeren Pressung sich die Lungen gef äße nach 
dem linken Vorhofe, der rechte Ventrikel sich nach den Lungen hin 
entleeren, leidet jedoch die Speisung der rechten Kammer durch 
Pressung auf Hohlvenen und Vorhof: Der Druck muß infolgedessen 
solange sinken (2. Phase), bis das Hindernis in den Lungengefäßen 
derartig wächst, daß die Entleerung der rechten Kammer gehemmt 
wird und die in den Zuflußgebieten des rechten Vorhofes allmählich 
wachsende vis a tergo die Pforten des Vorhofes tiberwunden hat. 

Würde man in dieser Weise das physiologische Experiment be- 
dingungslos zur Interpretation des pathologischen Analogons benutzen, 
so käme man auf den paradoxen Schluß, daß während der exspiratorischen 
Dyspnoe der rechte Kammerdruck nach kurzem Steigen sinken mtißte 
und die Prämissen zur Hypertrophie des Ventrikels gar nicht existierten. 
Es wäre dies ein Irrtum deshalb, weil unter pathologischen Ver- 



^) Frank-Lalesque, pag. 138 a. a. 0. 
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hältnissen die exspiratorische Dyspnoe die 4 — 5 Pulse dauernde erste 
Phase der Drucksteigerung kaum überdauert respektive weil die 
zweite Phase des Tierexperimentes mit den Verhältnissen beim Menschen 
sich nicht deckt. Die dyspnöische Exspiration triflt nämlich die rechte 
Kammer im Momente, wo sie mit dem Reste des inspiratorisch herbei- 
geschafften Stauungsblutes, also mit vermehrtem Volumen arbeitet. Die 
Kapazität der Lunge ist ihrerseits durch ausgiebige inspiratorische 
Saugung so ausgenutzt worden, daß bei Eintreten der positiven äußeren 
Pressung die Phase 1 einige Pulsschläge länger dauern muß als beim 
Tiere. Da der erhöhte Trachealdruck die Lungen beim Menschen in 
zunehmender Kollapsstellung trifft, während sie beim Tier im Gegenteil 
im Zustande der größten Entfaltung sich befinden, wird der Widerstand 
im kleinen Kreislaufe schneller wachsen und rascher eine Druck- 
erhöhung im rechten Ventrikel herbeiführen. 

Im Gegensatz zum Tierversuch treten also im rechten Herzen Ver- 
hältnisse ein, welche folgender Formel entsprechen dürften: 

Druck in den intrathorakalen Venen und im rechten Vorhofe 
durch exspiratorische Pressung erhöht; Binnenvenen gestaut; Speisung 
des rechten Vorhofes verringert; Lungengefäßwiderstand vermehrt; 
Druck im rechten Ventrikel gesteigert. 

Hieraus ist das überwiegen der Neigung zur Hypertrophie des 
rechten Ventrikels leicht zu folgern. 

Das Stromhindernis vor dem rechten Herzen ist jedoch ein auf die 
Dauer nicht unüberwindliches. Die vis a tergo des gestauten Binnen- 
blutes kann, wie wir sehen werden, den erhöhten Intrathorakaldruck 
unter Umständen besiegen und schließlich Hohlvenen und Vorhof er- 
weitern. Größere Blutwellen werden sich in diesem Falle schon gegen 
das Ende der Exspirationsphase in den rechten Ventrikel ergießen 
und für ihn die Gefahr einer gewissen vorübergehenden Erweiterung 
bringen. 

Was nun die Wirkungsweise der exspiratorischen Dyspnoe auf da» 
linke Herz und das Aortensystem betrifft, so muß im linken Vorhof der 
Druck anfänglich durch verstärkte exspiratorische Auspressung der 
Lungen (respektive vermehrte Speisung) steigen. Dies ist jedoch nur 
von kurzer Dauer, denn der rasch zunehmende Widerstand in den 
Lungengefäßen führt zu verminderter Speisung des linken Vorhofes 
und damit zum Sinken des Blutdruckes im linken Ventrikel und im 
Aortensystem. Die hier waltenden Druckverhältnisse lassen sich so 
ausdrücken: 
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1. Phase: Vermehrter Traehealdruck, vermehrte Speisung, erhöhter 
Druck im linken Herzen und Aortensystem. 

2. Phase: Vermehrter Traehealdruck, verringerte Speisung, Sinken 
des Aortendruckes, der bis auf gehen kann, wenn die exspiratorische 
Dyspnoe zur Erstickung führt, wo bei unerhörter Anstrengung im ex- 
spiratorischen Impuls der linke Ventrikel leer gepreßt wird. (Tod ohne 
Krampf im Gegensatz zum inspiratorischen Erstickungstod [beispiels- 
weise bei Fremdkörpern im Larynx], wahrscheinlich eine Art des 
Kropftodes.) 

Wie ersichtlich, besteht in der exspiratorischen Phase kein Grund 
zur Dilatation des linken Herzens, noch weniger zur Hypertrophie. 
Vor zu starker Belastung in der darauffolgenden inspiratorischen Phase 
werden linker Vorhof und linke Kammer durch die kompensatorische 
Saugung der Lungen a tergo mehr oder weniger geschützt. Überdies 
dauert diese Phase der Mehrbelastung nicht so lange, wie die Arbeit 
mit verringertem Blutgewicht und es bleibt diesem Herzabschnitte Zeit, 
sich wieder zu erholen. 

Seine Lage kann erst durch sekundäre Erkrankung des rechten 
Ventrikels eine ungünstige werden, wozu, solange die inspiratorische 
Überfüllung von diesem und den Lungen bestritten wird, kein un- 
mittelbarer Anlaß vorhanden sein dürfte. 

Dann allerdings wachsen die Anforderungen an seine Leistungs- 
fähigkeit durch den großen Kreislauf hindurch in ähnlicher Weise, wie 
wir es bei inspiratorischer Dyspnoe gesehen haben. 

Die Wirkungen der kombinierten Dyspnoe stellen sich in 
der folgenden Tabelle im wesentlichen als eine Summation 
der durch inspiratorische und exspiratorische Hindernisse 
geschaffenen Nachteile dar: Arbeit mit vermehrtem Blutvolumen 
ohne völlige Kompensation durch tadellose Lungensaugung während 
der inspiratorischen Dyspnoe, erhöhte Belastung des rechten Ventrikels 
durch sukzessive vor ihm sich steigernde Widerstände, bei exspiratorischer 
Dyspnoe, das sind die Größen, welche die Bilanz im Sinne einer be- 
deutenden Mehrbelastung des Herzens verschlechtern. 

Im Gegensatze zur einphasigen Dyspnöeform entstehen in- und 
exspiratorisch abnorme Arbeitsbedingungen für einen Herzabschnitt, 
welcher für Extraarbeit nur in beschränktem Maße geeignet ist. 

Die fatalen Folgen einer solchen Lage müssen sich in relativ 
kurzer Zeit durch Inkompensation bemerkbar machen. Die kombinierte 
Dyspnoe ist demnach an und für sich ein viel schwereres Ereignis als 
die einphasige. 
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Zustand des kleinen Kreislaufes bei kombinierter Dyspnoe. 

i. = inspirium, e. = exspirium. 




Inspiratorische 
Dyspnoe 



Extrathorakale 
Venen 



Intrathorakale 

Venen und rechter 

Vorhof 



Rechte Vorhof- 
diastole 

Rechte Vorhof- 
systole 

5 Speisung d. linken 
Vorhofes 



6 Rechte Kammer- 
diastole 

7 Rechte Kammer- 

I 

Systole 



8 



9 



Kammerspeisung, 
Blutmenge 



Widerstand der 
Lungengefäße 



10 Blutkapazität der 

I Lunge 



i. Strömung be- 
schleunigt 
e. abnehmend bis 
ausgeglichen 

i. s. mehr diktierend 
e. kollabierend 



i. mehr erleichtert 
e. normal 

i. mehr erschwert 
e. normal 

i. mehr vermehrt 
e. abnehmend 



i. mehr erleichtert 
e. normal 

i. mehr erschwert 
e. normal 

i. größer 
e. geringer 



1. 



e. 



weniger ab- 
nehmend 
normal zu- 
nehmend 



i. weniger schnell 
wachsend 

e. normal ab- 
nehmend 



Exspiratorische 
Dyspnoe 



i. erleichtert 
e. gestaut bis auf- 
gehoben 

i. Füllung durch das 
exspirator. Stau- 
ungsblut gesteigert 
e. Füllung mehr 
erschwert 

i. normal 
e. mehr erschwert 

i. normal 
e. mehr erleichtert 

i. wächst um das 
exspirator. Stau- 
ungsblut 
e. mehr erschwert 
bis aufgehoben 

i. normal 
e. mehr erschwert 

i. normal 
e. mehr erleichtert 

i. um d. Stauungs- 
blut vermehrt 
e. vermindert bis 
aufgehoben 

i. normal ab- 
nehmend 
e. länger vermehrt 

i. normal zu- 
nehmend 
e. mehr verringert 



Kombinierte I 
Dyspnoe 



i. Blutzufuhr ver- 
mehrt 

e. gestaut bis auf- 
gehoben 

i. Füllung ge- 
steigert 

e. Füllung er- 
schwert 

i. mehr erleichtert 
e. mehr erschwert 

i. mehr erschwert 
e. mehr erleichtert 

i. mehr vermehrt 

e. erschwert bis 

aufgehoben 



i. mehr erleichtert 
e. mehr erschwert 

i. mehr erschwert 
e. mehr erleichtert 

i. vermehrt 

e. vermindert bis 

aufgehoben 

i. weniger ab- 
nehmend 
e. länger gesteigert 

i. weniger schnell 

zunehmend 
e. mehr verringert 
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Inspiratorische 
Dyspnoe 



Exspiratorische 
Dyspnoe 



Kombinierte 
Dyspnoe 



1 1 Kammervolumen, 
rechter Kammer- 
druck 

12 Beim Übergang 
in die betreffende 
Atemphase bleibt 
Blut in den Lungen 
oder wird ausge- 
trieben 

13 Strömungsge- 
schwindigkeit in 
den Lungenkapil- 

j laren 

I 

14? Linke Vorhof- 
diastole 



15 



16 



Linke Vorhof- 
systole 

Speisung d. linken 
Kammer 



17 



Linker Kammer- 
respektive Aorten- 
druck 



ISI Bauchhöhlendruck 



i. mehr vermehrt, 

steigt 

e. abnehmend 

i. weniger zurück 
e. weniger ausge- 
trieben 



weniger be- 
schleunigt 
e. normal 



i. mehr erleichtert 
e. normal 

i. mehr erschwert 
e. normal 

i. erst Abnahme, 
dann weniger Zu- 
nahme 
e. normal 



1. gennger 
e. normal 



1. 



weniger 
nehmend 
e. normal 



zu- 



i. vermehrt 

e. verkleinert, 

Druck vermehrt 

i. mehr zurück 
e. mehr ausge- 
trieben 



i. normal 

e. mehr abnehmend, 

erschwert 



i. normal 
e. mehr erschwert 

L normal 
e. mehr erleichtert 

i. erst normale Ab- 
nahme, dann ver- 
mehrte Zunahme 
e. erst vermehrte 
Zunahme, dann 
größere Abnahme 

i. nach kurzem 
Fallen mehr 

steigend 

e. nach stärkerem 

Steigen mehr 

sinkend 

i. normal 
e. mehr zunehmend 



i. vermehrt 

e. verkleinert, 

Druck gesteigert 

i. weniger zurück- 
bleibend 
e. mehr ausge- 
trieben 



i. weniger be- 
schleunigt 
e. mehr erschwert 



i. mehr erleichtert 
e. mehr erschwert 

i. mehr erschwert 
e. mehr erleichtert 

i. anfangs weniger, 
dann mehr zu- 
nehmend 
e. erst mehr zu- 
nehmend, dann 
mehr abnehmend 

i. steigend 

e. erst steigend, 

dann sinkend 



1. 



zu- 



wemger 

nehmend 
e. weniger ab- 
nehmend, steigend 



Wir haben gesehen, daß von den drei bisher analysierten Typen 
der durch Kropfgeschwtilste bedingten Dyspnöeformen jede in ihrer 
Weise schädigend auf das rechte Herz wirkt Damit sind jene Autoren 
widerlegt, welche zwar in richtiger Würdigung des Einflusses gewisser 
Kröpfe auf das Herz die Ursache dieses Einflusses in einer einseitigen 
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Störung des Atemmechanisraus suchten. Es kann jetzt keinem Zweifel 
mehr unterliegen, daß die auftretenden Störungen des kleinen Kreislaufes 
sowohl inspiratorischer als exspiratorischer Natur sind. Wir müssen uns 
in Zukunft darüber klar sein, daß sie sieh mindestens nach drei Typen 
vollziehen, von denen der eine das rechte Herz mehr zur Erweiterung, 
der andere mehr zur Hypertrophie, der dritte gar zu beiden zwingt. 
Aber wir blieben trotzdem lückenhaft, wenn wir nicht im folgenden 
jene Ereignisse mit in Betracht ziehen wollten, welche die eben be- 
schriebenen Typen im Sinne einer Umschaltung wesentlich zu modifizieren 
imstande sind und dadurch zu eigentlichen Komplikationen werden. 

Solche Umschaltungen der Funktion vermögen alle jene 
Faktoren herbeizuführen, welche auf eine Veränderung des 
zeitlichen Verhältnisses zwischen Herzbelastung und Kapillar- 
widerstand in den Lungen hinzuarbeiten fähig sind. Wir werden 
sie bei der Abhängigkeit dieses letzteren von der Respiration im vorne- 
herein nicht auf Seite der Lungenkapillaren, sondern am Herzen selbst 
in der Schlußunfähigkeit der venösen Sinus und in der mangelhaften 
Pulsionskraft des rechten Ventrikels suchen und finden. 

Die Bewältigung der durch die Dyspnoe verursachten Mehrarbeit 
des Herzens wird dadurch einigermaßen ermöglicht, daß die quantita- 
tive Mehrbelastung sowohl bei rein inspiratorischer als bei rein exspira- 
torischer Dyspnoe in die Zeiten der geringsten Widerstände im kleinen 
Kreislauf fällt. Dies Zeitverhältnis wird nicht mehr inne gehalten, wenn 
infolge übermäßiger Stauung in den Zufuhrvenen der Blutstrom den 
bei jeder Vorhofsystole eintretenden normalen Verschluß der Venensinus 
forciert und sich durch den Vorhof direkt in die nur durch eigene 
Systole geschützte Kammer ergießt. Hierdurch treten für die rechte 
Kammer ähnliche Zustände wie bei zweiphasiger Dyspnoe ein, deren 
bedenkliche Folgen wir eben besprochen haben. Die Bedingungen für 
das Nachlassen der an und für sich schwachen Sinussphinkteren sind 
teils extrakardiale, durch den Grad und die Dauer der dyspnöischen 
Stauung gegebene, teils kardiogene, abhängig von der Pulsionskraft des 
rechten Ventrikels und seiner aktiven Saugkraft. Während jedoch die 
Forcierung des Vorhofes wohl lange Zeit durch den Exspirationsdruck 
paralisiert werden kann, erweist sich das Erlahmen der aktiven 
Saugkraft des Ventrikels als weit gefährlicher. Das verringerte 
Fassungsvermögen der Kammer schafft nämlich ganz unabhängig von 
respiratorischen Einflüssen einen Stauungszustand, der den Vorhof 
namentlich zuzeiten gesteigerter Anforderungen in das Unvermögen 
setzt, sich ganz nach der Kammer zu entleeren. Er wird dabei in dem 
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Maße, als er sich selbst erweitert, auch seine Sphinkteren erweitern 
müssen und den auf die Sinus wirkenden Blutgewichten der mächtig 
angeschwollenen Halsvenengeflechte in die Hand arbeiten. Sobald die 
Venenostien überwunden sind, tritt die Trikuspidalklappe in ein ähnliches 
passives Verhältnis zu den vor und hinter ihr in Bewegung gesetzten 
Blutmengen wie früher die Sinussphinkteren. Während sie dem ganzen 
Gewichte des Vorhofes und Hohlvenenblutes ausgesetzt bleibt, wirkt 
auf sie kammerwärts das Nachlassen der systolischen Pulsionskraft des 
Ventrikels. Unter der hierdurch bedingten Erweiterung und dem An* 
dränge der vom Vorhofe nicht mehr regulierten Blutmassen der Cava- 
systeme muß die Trikuspidalis insuffizient werden. 

Wie bei den echten Klappenerkrankungen, scheinen für das 
Zustandekommen der funktionellen Insuffizienz die kammerwärts dilata- 
tiven Momente wichtiger zu sein, als die vorhofwärts gegen die Trikus- 
pidalis gerichteten. Es erhellt hieraus, wie wichtig für die Schlußfähigkeit 
der dreizipfligen Klappe die Integrität der Ventrikelkraft ist und wie 
schwere Folgen alle jene Momente haben, welche sie zu schädigen im- 
stande sind. Unter ihnen rangleren in erster Linie die bei Kropf herzen 
so häufige Wanderkrankung selbst, die exogene und endogene Arrhythmie 
und namentlich die Tachykardie. Diese drei Faktoren sind bei extra- 
kardialen Stauungszuständen in den Cavagebieten stets sehr bedenk- 
liche Ereignisse und bedürfen der vollen Würdigung des Klinikers. 

Wir haben noch kurz eine weitere Komplikation zu betrachten: 
die periodische Abklemmung der großen Hohlvenenstämme, namentlich 
der V. anonymae durch den tiefgelegenen, in die obere Thoraxappertur 
aspirierten Ventilkropf, der nicht verwechselt werden darf mit dem 
gewöhnlichen retrosternalen Kropf, dem „goitre plongeant", welcher, 
dauernd hinter dem Manubrium gelegen, kombinierte Dyspnoe ver- 
ursacht und die V. V. anonymae sowie die V. Cava sup. abquetscht. 
Leichtere Grade solcher Ventilkröpfe werden erkennbar, wenn man 
in Rückenlage bei forcierter Atmung beobachtet. Das Gewicht der 
Struma und der inspiratorische Zug der Halsmuskulatur genügt hier^ 
bei, um bei der Inspiration die V. V. jugulares ext. und int. statt 
wie gewöhnlich zum Kaliabieren zu starker Anschwellung zu bringen. 
Kröpfe dieser Art lassen zuweilen in der erwähnten Lage des Patienten 
ein deutliches parathyreoideales inspiratorisches Stenosengeräusch hören. 
Es wird in diesen Fällen das Blut des oberen Hohlvenensystems teil- 
weise oder ganz gestaut und jeweilen nur bei der Exspiration wieder 
frei. Die Folge davon ist, daß in der Exspirationsphase das Vorhofblut 
um das gestaute Venenblut verstärkt wird. Diesem Niveauwechsel bleibt 
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der rechte Vorhof offenbar gewachsen. Ich selbst konnte in einer Reihe 
einschlägiger Fälle niemals Herzstömngen beobachten. Aber diese 
Störungen wollen berücksichtigt sein in Kombination mit wirklich dys- 
pnöischen Schilddrüsenerkrankungen; sie können den Atmungsmecha- 
nismus modifizieren in der Art, daß sie beispielsweise die durch inspi- 
ratorische Dyspnoe vermehrte Blutzufuhr nach dem rechten Vorhof in 
günstiger Weise hindern, da dann nur die Cava inferior ihrem Einflüsse 
unterworfen bleibt, oder daß sie die Stauung bei kombinierter Dyspnoe 
zum Schaden des rechten Herzens wesentlich erhöhen. 

h) Das linke Herz. Es wurde wiederholt angedeutet, daß auch 
das linke Herz und der große Kreislauf von den veränderten Kreislauf- 
verhältnissen nicht unberührt bleiben. Der linke Herzabschnitt befindet 
sich zwar mit Hinblick auf die Speisung unter bedeutend besseren 
Verhältnissen als der rechte, denn wachsende Hindernisse in seinem 
Rücken (respektive Lungenkapillaren) führen zu seiner Entlastung 
und für den Fall, daß der linke Vorhof mit größeren Blutmengen 
bedroht wäre, tritt die Lunge ähnlich wie die Leber für das untere 
Hohlvenensystem als Schaltapparat schützend ein. Auch wenn dieser 
versagen sollte, kann die Kammerreservekraft die anstürmenden Blut- 
massen lange Zeit bewältigen, sofern ihr keine Hindernisse im großen 
Kreislaufe entstehen Die eigentliche Gefahr droht dem linken Herzen 
stromabwärts, vom Aortensystem, von der durch mangelhaften kleinen 
Kreislauf sowie durch ungenügende Blutltiftung geschaffenen Asphyxie 
des Blutes selbst. Die in Betracht kommenden physiologischen Tat- 
sachen sind dem experimentellen Atemstillstand am Tiere entnommen 
und betreflFen die Druckverhältnisse des großen Kreislaufes sowie den 
Herzrhythmus. 

Das asphyktische Blut erzeugt infolge Reizuug der vasomotorischen 
Zentren eine Steigerung des Blutdruckes darch Gefäßkrampf (Traube). Die 
Drucksteigeraug tritt um so später ein (15 — 20 Sekunden, Frank) und ist 
umso geringer, je sauerstofiriialtiger das Blut vor dem Versuche war (Schiff, 
Stefani). War die 0-Zufuhr ungenügend, so steigt das Manometer fast sofort 
und die Stromgeschwindigkeit im Aortensystem sinkt (!). (Marcy, Dogiel- 
Kowalewski)^). Etwas später als die Drucksteigerung tritt eine Verlang- 
samung des Pulses ein, welche wahrscheinlich unabhängig von ihr dem 
Yaguszentrum sowie dem Herzen eigenen ganglionären Moderatoren zu 
verdanken ist. Als Ausdruck des durch Gefäßkrampf erzeugten Stromhinder- 
nisses figuriert ferner die Steigerung des Blutdruckes im linken Vorhof. 

Ganz analoge Veränderungen beobachtet man bei Atemstillstand am 
Menschen. Steigerung des Radialisdnickes und Pulsverlangsamung, welche um 
so später eintreten, je ausgiebiger vor dem Atemstillstand geatmet wurde, werden 

1) Pflüger: Arch. 1870, pag. 489. 
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sphygmographiseh erkennbar (Frank, Lalesque). Die Konsequenzen für 
die Pathologie sind einleuchtend. Dem linken Herzen kann durch asphyktischen 
Spasmus des peripheren Gefäßsystems bedeutende Extraarbeit für Ventrikel 
und Vorhof erwachsen. Bei Ermüdung des Ventrikels haben wir Erweiterung 
und funktionelle Insuffizienz der Mitralis, erhöhten Blutdruck im linken Vor- 
hof und Rückwirkung sogar auf das rechte Herz zu erwarten, wie folgende 
physiologische Tatsachen dartun: 

Aortenkompression unterhalb des Zwerchfelles bewirkt eine, wenn auch 
unbedeutende, Steigerung des Blutdruckes im rechten Ventrikel, wahrscheinlich 
unkomplette Entleerung desselben, da die Kurve weniger in der diastolischen 
Phase sinkt als in der Norm (Frank ^). Als unausweichliche Folge des durch 
längeren Atemstillstand geschaffenen Stromhindernisses im Aortensystem und 
wahrscheinlich auch in den Lungen venen (Frank) ist die Erweiterung der 
linken Kammer und die Erhöhung des Kammerdruckes anzusehen, welche, 
auf einen gewissen Punkt getrieben, zur passageren Insuffizienz führt (Frank, 
Marey). Die kardiographischen Kurven entfernen sich in steigender Weise 
mehr und mehr von der Abszisse unter Verkleinerung ihrer Amplituden 
(Marey), das heißt, die rechte Kammer entleert sich stetig ungenügend und 
die Kammerkontraktionen werden unvollständig.^) 

Nach dem Referierten hätten wir Grund, die Ursachen für allfällige 
Volumenänderungen des linken Ventrikels stromabwärts zu suchen. 
Beschränkend sei jedoch beigefügt, daß die hohen Grade der mangel- 
haften Blutlüftung, wie sie das Tierexperiment aufweist, nur in ganz 
schweren Fällen inspiratorischer und kombinierter Dyspnoe zu treffen 
sein werden. Für die rein exspiratorischen Hindernisse dürfen wir 
sogar erwarten, daß sie für die Veranlassung einer mangelhaften Blut- 
lüftung direkt ungeeignet seien. Eher könnte das Gegenteil eintreten, 
denn sie zwingen ja das venöse Blut zu längerem Verweilen in dem 
allerdings exspiratorisch beschränkteren Stromquerschnitte der Lungen- 
gefäße. Die Asphyxie des Blutes kann indirekt durch Erlahmung des 
rechten Ventrikels unter schon besprochenen Umständen erfolgen, ob 
aber dann dem linken Ventrikel noch Zeit zur Hypertrophie bleibt, 
dürfte bestreitbar und in erster Linie vom Zustande seines Muskel- 
apparates abhängig sein. 

Die Bedingungen für das Zustandekommen hämodynamischer 
Rückwirkungen des Kropfes auf den linken Ventrikel sind also im 
Vergleich zu den skizzierten Verhältnissen am rechten weit weniger 
zwingender Natur. Hierfür spricht ihre Inkonstanz neben pathologischen 
Veränderungen des rechten Herzens, namentlich aber der Umstand, daß 
Dilatation und Hypertrophie der linken Kammer viel häufiger angetroffen 

^) Frank bei Lalesque, pag. 102, a. a. 0. — Vgl. auch hier das pag. 6 
Mitgeteilte. 

2) Siehe Franks Experimente bei Lalesque, pag. 110. 
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werden bei Kropfkranken, die gänzlich frei von tracheostenotischen 
Erscheinungen sind. Es haftet also dem Versuche, das Verhalten 
des Herzens bei Kropf lediglieh von den Folgen gestörter Atmung ab- 
hängig machen zu wollen, etwas Unbefriedigendes an, das uns 
drängt, die besprochenen Wirkungen zugunsten anderer bei Schild- 
drüsenerkrankungen beobachteter Funktionsstörungen zu revidieren. 

Hier ist nun die Stelle, wo das kasuistische Material selbst ent- 
scheiden muß, wie weit wir die aus der Dynamik des kleinen Kreis- 
laufes gewonnenen Folgerungen voll auf die Klinik des dyspnöischeu 
Kropfherzens anwenden dürfen. 

Allein dieser Kasuistik haften sehr wesentliche Mängel an. Sie 
ist arm und, was noch schlimmer ist, ihre Beobachtungen sind lücken- 
haft. Meist unter anderen Gesichtspunkten publiziert, läßt sie für uns 
AVichtiges ganz unberücksichtigt. Sie enthält nur mangelhafte Angaben 
über die Art der Dyspnoe, welche das Herzleiden verursacht. Dieses 
selbst bildet besonders bei dem von chirurgischer Seite herrührenden 
Material bald einen bloß zufälligen, bald einen erst nachträglichen 
Befund. Die sogenannte Hypertrophie ist bei älteren Autoren noch 
manchmal im Sinne der Dilatation gebraucht. Oft genug sind wir 
nicht einmal darüber belehrt, welcher Herzabschnitt „hypertrophiert". 
Es ist Roses Verdienst, mehr Interesse für die Herzsektion an Kropf- 
tod Gestorbener geweckt zu haben. Wir werden deshalb die Angaben 
über die Herzbefunde aus älterer Zeit, da, wo sie negativ sind, nur 
bedingt in Berücksichtigung ziehen dürfen. Des Zustandes des Herz- 
fleisches wird leider nur in konventioneller AVeise ohne Rücksicht auf 
tiie Topographie Erwähnung getan. Die mikroskopischen Daten be- 
schränken sich auf den Nachweis der fettigen Degeneration. Allfällige 
andere Veränderungen des Myokards, der Kerne der Faserinterstitien 
gehen leer aus. Unter diesen Umständen macht sich der dringende 
Wunsch geltend, es möchte die Untersuchung des Myokards von patho- 
logischer Seite neu aufgenommen werden und wir selbst sehen uns 
vorläufig gezwungen, dem klinischen Teile der nun folgenden Fälle 
mehr Interesse zuzuwenden. 



IL Teil. 
Kasuistik Nr. 1—18. 

Alois Bednar 1852^), obwohl er ein allein von Erkrankungen der 
Schilddrüse abhängiges Asthma bei Säuglingen nicht kennt; fand unter 10 
Fällen mit Kropf (5 Tage bis 7 Wochen) einmal Hypertrophie des Herzens 
mit Stenose der Aorta und intermeningealer Apoplexie, dreimal Hypertrophie 
des Herzens mit Vergrößerung der Thymus; ferner (pag. 92) war in 15 
Fällen von Asthma thymicum siebenmal die Schilddrüse, fünfmal das Herz 
vergrößert. 

Dies älteste Dokument ist um so bemerkenswerter, als es Kinder betrifft 
und seither kein Kinderarzt mehr auf die Beziehungen zwischen Herz und 
Schilddrüse die Aufmerksamkeit gerichtet hat. 

Potain 1863^): Nr. 1: Goitre, hypertrophie du cceur avec dilatation, 
apoplexie pulmonaire. Mort rapide. Sehr genaue Krankengeschichte ohne 
Kommentar: M. Kopp, 50 Jahre alt, Dienstmagd. Eintritt ins Hotel Dieu 
1863, klagt über quälende Palpitationen, Oppressionen, Erstickungsanfälle, 
unregelmäßige Menses, 9 Geburten. Von Kindheit auf Kropf, der 1850 größer 
wurde. Jodtherapie ohne Resultat. Seither häufiges Erbrechen ohne Blut. Seit 
3 Jahren hie und da Bluterbrechen* (?). Die Augen sollen sich seit einigen 
Jahren nach einer Augenentzündung etwas mehr geöffnet haben. Während 
ihres Dienstes in Paris stellte sich unter Magenschmerzen Boulimie ein und 
seit jener Zeit häufiges Herzklopfen. Abmagerung, Arbeitsdyspnöe, Menstruation 
sistiert. Hydrops Anasarca der Beine, Klopfen in der Struma. 

11. Jänner 1863. Puls 152, klein, unregelmäßig. Spitzenstoß VI. I. C. R. 
aber ohne Energie. Überspringend auf das Präkardium. Akzentuierte Herz- 
töne mit Intermittenzen. Souffle mit maxim. an der Spitze, schwer zu präzi- 
sieren wegen dem sich jagenden Rhythmus. Wahrscheinlich mesosystolisch. 
Dämpfung 10 cm hoch, 12 bis 13 cm breit. Leichter Aszites, Kropf mit 
Suhlevationspuls und Venendilatationen. Kein Expansionspuls. Dilatation der 
großen Halsvenen. Art. thyreoidea nicht fühlbar, ohne Geräusch. Augen 
nichts Besonderes. Kein Erbrechen mehr. Effektlosigkeit der Digitalis 
sowie des Digitalins. Puls geht bis 160 mit fr^missement cataire. Exitus 
unter Lungenödem am 22. Jänner. 

^) Krankheiten der Neugeborenen und Säuglinge. Wien, 1852, III. Teil, 
pag. 79. 

') Potain, M6d. de l'Hospice des m§nages: Bul. d. 1. Soc. anat. d. Paris. 
1863, pag. 87—90. 
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Sektion: Kolloidkropf mit Stauungsblutungen. Stellenweise zystisch, aber 
nur kleine Zysten. Überall von erweiterten Venen durchzogen. Art. thyreoid, 
inf. erweitert. Lungeninfarkte beiderseits von Nußgröße und mehr. Im 
Perikard wenig Fltlssigkeit und Pseudomembranen. Schlaffes, weiches Herz. 
Zusammenfallend. Sein Gewebe scheint nicht die Spur fettiger Degeneration 
aufzuweisen. Groß, globulös und nach der Spitze zu in Form „en besace" 
(zweibeutelig). 12*5 cm lang von der Art. pulm. zur Spitze (norm. 8*5). 
14 cm breit an der Ventrikelbasis (norm. 9*0). Alle Höhlen diktiert. Im 
rechten Vorhof könnte man leicht eine kleine Orange logieren. Hohlvenen 
voller Cruor ohne Speckhaut. Ventrikelwände etwas schmal, alle Ostien 
sichtlich erweitert. 

Ost. venös, dext.: 14 cm gcg, norm. 12 cm 
Ost. arter. sin.: 12 cm geg, norm. 10,4 cm 
Art, pulm.: 9 cm geg. norm. 8,9 cm 

Aorta: 8 cm geg. norm. 7,7 cm 

Leichte Sklerose der Klappen an Mitral, tricusp. und Aorta. Athero- 
matöse, breite Plaques des Aortenbogens. Muskatnußleber. Stauungsnieren. 

Nr. 2: Rose Ed. 1878^): Kropfkollaps ohne hinreichenden Nachweis 
der Todesursache. 1. Jänner. H. Wartmann, 23 Jahre alt. Eintritt am 6. No- 
vember 1872 wegen drohender Asphyxie. Sprachlos, Orthopnoea inspirat. 
Stridor, mit Einziehung der Thoraxweichteile unter Beteiligung der ge- 
samten Hilfsmuskulatur. Resp. 30. Mager, Livor, Anämie. Ziemlich große 
Struma, dreilappig. Schon früher suffokative Anfälle. Tod eine Stunde nach 
Eintritt während des Hautschnittes zur Tracheotomie. 

Sektion: Das Sektionsprotokoll Eberths stammt aus der Zeit, wo auf 
die pathologischen Herz Veränderungen Kropfkranker wenig geachtet wurde. 

Ziemlich kräftiger Körper. Frische Tracheotomiewunde. Nach rechts 
und unten von der Wunde befindet sich ein etwa walnußgroßer, vom rechten 
Schilddrüsenlappen ausgehender Knoten, welcher durch die Hautwunde her- 
vorragt. Die beiden, die Schilddrüse bedeckenden Muskeln halb gespannt. 
Unterhalb der Tracheotomiewunde, die über dem Ringknorpel beginnt und 
unter dem 4. Trachealknorpel endigt, ist die Trachea von beiden Seiten durch 
die beiden Schilddrüsenlappen, besonders durch den rechten, in der Ausdeh- 
nung von 2 Zoll stark komprimiert. Die Tracheaischleimhaut stark blaurot 
injiziert. Der rechte, ungefähr apfelgroße Schilddrüsenlappen enthält etwa 
walnußgroße käsige Partien neben frischen hämorrhagischen Knoten. Der 
linke, etwas kleinere L«appen besteht der Hauptmasse nach aus einer kleinen 
apfelgroßen, mit Kolloidflüssigkeit gefüllten zentralen Zyste, mit einer stellen- 
weise 1 cm dicken Haut (Wandung), welche den Habitus hyperplastischen 
Schilddrüsengewebes bietet. 

Aus dem linken Bronchus entleert sich blutig gefärbte serös schleimige 
Flüssigkeit. Bronchialschleimhaut bläulichrot injiziert. Lunge überall luft- 
haltig, oben mäßig hyperämisch, unten etwas ödematös und sehr blutreich. 
Bronchialschleimhaut rechts das gleiche Verhältnis. Rechte Lunge ebenso. 



^) Kropftod und Radikalkur der Kröpfe. Aug. Hirschwald, Berlin, 1878. 
Dass.: Arch. f. klin. Chirurgie, Bd. XXII, pag. 1. 
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Herz etwas verkleinert, linker Ventrikel stark kontrahiert. Im 
rechten Herzen flüssiges Blut. Linker Ventrikel von normalein Aussehen, 
einige kleine Verdickungen an der Mitralis ausgenommen. 

Milz etwas vergrößert, derb, dunkel rot. Malpighische Körper zahlreich. 
Leber normal. 

Die beiden Nieren sehr hyperämisch und derb. 

Dura etwas hyperämisch. Die groben Gefäße der Pia stark gefüllt. 
Flache, frische Hämorrhagien auf der Arachnoidea cerebralis der beiden 
Okzipitallappen. Der Fall bot Roses „lappige Erweichung*^ der Trachea. 

Nr. 3: 6. Jänner. Fräulein Eleonore W. Kropftod. 1875. Familiale 
Struma von Kindheit auf. Häufige Jodsalbungen. 1871 Chlorose, welche als 
Ursache der damals eintretenden Dyspnoe angesehen wurde. Zunahme der 
Dyspnoe 1874. Würgegefühl, Arbeitsdyspnöe. 

Stat. 5. Jänner 1875: Rauhe Stimme, graziler Bau, Magerkeit, Klagen 
über Palpitationen, tracheostenotische Einziehung der Halsappertur. Struma 
42 cm. Keine Herztöne. 

26. Februar 1874, Struma nach K.-J.-Einreibungen 40*5 cnij Puls 134, 
Tracheostenose gebessert. 

13. März, Struma 39. Erstickungsanfall mit Hämoptoe. 

17. April. Nach starkem Jodgebrauch Puls 165 im Sitzen. 

1. Mai. Erstickungsanfall. 

10. Mai. Struma 38" 5. Retrosternaler Knoten von der linken Fossa 
supracl. sin. aus fühlbar. 

15. Oktober. Struma 35*5. Regelmäßig Lutonsche Jodeinspritzungen 
vom 15. Oktober, ab bis 19. März 1875. Im ganzen 34 ganze Pravazspritzen 
Jodtinktur in 19 Sitzungen. Zunahme der Beschwerden trotz Sklerosierung 
der Struma. Laryngoskopischer Befund negativ. 

25. März. Erstickungsanfälle. 

2. April. Normale Verhältnisse der inneren Organe. Herztöne rein. 
Stridulöse Inspiration ohne Einziehung. Struma 38 cm. Trockener Husten. 
Nasenbluten. 

Tod in Narkose unter dem Bilde des einfachen Herzkollapses ohne 
Krämpfe, nahe bei vollendeter Exstirpation während des Brechaktes. Sofort 
Tracheotomie. Künstliche Respiration erfolglos. 

Aus dem Sektionsprotokoll (Eberth): Lungen frei, wenig Serum in den 
Pleuren. Herz nicht vergrößert, Sehnenfleck auf dem rechten Ventrikel. 
Rechtes Herz völlig leer. Im linken Ventrikel und in den größeren Gefäßen 
eine zl. Menge flüssigen Blutes; der rechte Ventrikel etwas erweitert, 
Klappen zart. Papillarmuskeln normal. Muskelwand verdünnt. Mitral- 
klappe in geringem Grade verdickt, die der Aorta zart und durchlöchert. 
Herzfleisch schlaff, blaß, braunrot. (Die mikroskopische Unter- 
suchung ergab fettige Degeneration.) Lungen lufthaltig, Blutgehalt 
vermehrt. In den unteren Lappen geringes Ödem. Mäßige Bronchiektasie, 
Leber normal. Milz vergrößert. Übrige Organe nichts besonderes. Struma 
coUoides. Luftröhre sowie Kehlkopf bieten keine abnormen Verhältnisse. 
(Rose glaubte nachträglich am Spirituspräparate seine „Bandstenose" zu er- 
kennen.) Peristrumöse Sklerose durch Jodtherapie. 

Minnich, Das Kropfherz c>tc. " 
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. Nr. 4: 5. Febniar. Jakob L. Sp., 31 Jahre alt, November 1876. 
Struma mediana et circul. Kollaps in Narkose während des Einschnittes in 
einen Grtltzbentel der linken Wange. 

Sektion: Lungen normal. Venen am Halse, rechter Yorhof und 
rechter Ventrikel beträchtlich vergrößert. Muskulatur fettig 
degeneriert (Eberth). Die Dilatation des rechten Ventrikels 
besonders in der Nähe der Herzspitze ausgesprochen, wo vom Myo- 
kard „durch Atrophie kaum eine Spur Übriggeblieben^. Klappenapparate 
normal. Trachea, von unten gesehen, von normaler Weite, kippt, auf den 
Larynx gestellt, im Niveau der oberen Tracheairinge ein. 

Diese und andere mit Rücksicht auf die zur Erklärung des Kropf- 
koUapses damals inaugurierte Theorie von der Kippstenose durch lappige 
Druckatrophie der Trachea publizierten Fälle Roses sind seither durch 
Woelfler und Seh ranz im Sinne einfacher Herzkollapse revidiert. 

Woelfler^), Dr. A., Prof. Siehe pag. 5. 

Th. Wette«), Archiv für klinische Chirurgie, 1892, Band XLIV, aus der 
Riedeischen Klinik. 

Zitiert pag. 664, Nr. 5: 

Nr. 5. „39 Jahre alte Dame, stammt aus einer Familie, die mit Kröpfen 
reichlich gesegnet ist. Patientin hat seit dem 10. Lebensjahre Kropf, der 
erst langsam und dann schneller gewachsen ist. Vor 5 Jahren Halsumfang 
39 cm, jetzt 43 etn. Seit 20 Jahren besteht Dyspnoe und Herzklopfen in 
geringerem Grade, seit einem Jahre treten die Atembeschwerden und das 
Herzklopfen bei den geringsten körperlichen Anstrengungen auf, öfters ge- 
radezu in beängstigender Weise; in letzter Zeit öfters Schwindelanfälle. 
Patientin ist heiser, so lange sie denken kann. Sehr große doppelseitige 
Struma, rechts halbmal so groß als links, beiderseits von der Mitte des Kehl- 
kopfes bis zum Sternum gehend. In der Mitte am unteren Ende des Kehl- 
kopfes ein gegen die beiden seitlichen Tumoren beweglicher isolierter Knoten. 
Linker Lappen gegen das Sternum nicht abgrenzbar. Starkes Herzklopfen, 
Puls 136, klein; weithin hörbarer Stridor, der bei Druck der Struma gegen 
die Trachea erheblich zunimmt unter Vermehrung der Dyspnoe und Cyanose 
des Gesichtes. Komplette linksseitige Stimmbandlähmung infolge einer Ver- 
dickung des linken Stimmbandes. Am 29. November 1890 intraglanduläre 
Ausschälung derber kollioder, zum Teil verkalkter und fibroider Knoten 
aus dem rechten Lappen; ebenso Entfernung eines doppel walnußgroßen 
Knotens in der Mitte. Aus dem linken Lappen, der sich zwischen Trachea 
und Ösophagus schiebt und in seinem unteren Drittel substernal gelegen ist, 
wird ein gänseeigroßer Knoten stumpf herausgewälzt. Die Trachea hat einen 
auffallend geringen Umfang, ist säbelscheidenförmig und weich. Zahlreiche 
dilatierte Gefäße kamen zur Unterbindung. Patientin bekommt nach der 
Operation rechtsseitige Bronchitis, die aber schnell vortlbergeht und dann 
vom 4. Dezember 1890 an unter Schüttelfrost und Fieber bis zu 40° einen 



*) Die Chirurg. Behandlung des Kropfes. Langenbecks Arch., Bd. XI. 

2) Th. Wette: Arch. f. klin. Chirurgie. Bd. XLIV, pag. 652. Beitrag zur 
Symptomatologie u. Chirurg. Behandlung des Kropfes sowie über die Abhängigkeit 
des Morbus Basedowii vom Kröpfe. 
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Wundscharlach über den ganzen Körper, ein Exanthem, das dem des ge- 
wöhnlichen Scharlachs genau entsprach und das unter kleienartiger Ab- 
schuppung der Epidermis in 14 Tagen abheilte. Patientin wird am 
17. Jänner 1891 geheilt entlassen. Dyspnoe und Stridor sind gebessert. 
Patientin hat sich nie ganz erholen können und leidet bis auf den heutigen 
Tag an dyspnöischen Beschwerden, allerdings in erheblich geringerem Grade 
als früher, Heiserkeit jedoch besteht fort." 

Zitiert pag. 666, Nr. 8: 

Nr. 6: „39 Jahre altes Fräulein, hat seit dem 10. Jahre Kropf, der 
lange Jahre hindurch keinerlei Größenzunahme erfahren und keinerlei Be- 
schwerden machte. In den Zwanzigerjahren machten sich geringe Störungen von 
Seiten der Atmung und des Herzens geltend; dieselben sind aber immer 
geringftigiger Natur gewesen. Seit den letzten Jahren will Patientin häufiger 
an starkem Herzklopfen* gelitten haben, besonders nach körperlichen An- 
strengungen, aber auch nachts im Bette. In letzter Zeit hat Patientin eine 
Größenzunahme des Kropfes unter Steigerung des Herzklopfens und einer 
schon seit Jahren bestehenden Dysphagie beim Eintritt einer jeden Men- 
struation bemerkt. Von nennenswerten Atembeschwerden will Patientin nichts 
wissen, jedoch spricht eine erheblich vermehrte Atemfrequenz und ein merk- 
licher Stridor entschieden für eine Stenose der Trachea. Außer Stridor starke 
Herzpalpitationen, Puls 120, beim Schlucken das Gefühl, als ob eine Kugel 
im Halse stecken bleibe. Seit Jahren bestehende Neigung zu Bronchitis. 
Doppelseitiger, beiderseits gut gänseeigroßer Kropf und großer kugeliger 
mittlerer Lappen. Beide Lappen sind gegen das Sternum nicht abgrenzbar, 
fühlen sich gleichmäßig derb an. Am 29. März 1891 intraglanduläre Aus- 
schälung kleinerer und größerer fibro-koUoider Knollen aus beiden Lappen 
und dem Isthmus. Linker Lappen größer als der rechte, liegt zur Hälfte 
retrosternal Die Trachea ist erheblich verkleinert, beginnende Säbelscheiden- 
form derselben. Patientin wird am 11. April 1891 geheilt und von allen 
Beschwerden befreit entlassen.^ 

Zitiert pag. 681, Nr. 21: 

Nr. 7: „15 Jahre alter Patient hat seit frühester Jugend Kropf, der 
anfangs leichte, seit längerer Zeit erhebliche Beschwerden macht. Schon bei 
geringfügigen Bewegungen bemerkt Patient röchelndes Atmen, zur Arbeit ist 
er unfähig; starker Stridor, Puls 90, steigt nach geringen Bewegungen 
schnell auf 130 — 140. Kropfstimme. Im Jugulum fühlt man beiderseits 
der Trachea und dieselbe bedeckend je eine apfelgroße elastische Geschwulst, 
die mit ihrem größeren Abschnitt hinter dem Sternum liegt. Am 22. Mai 1891 
beiderseits intraglanduläre Ausschälung weicher gallertiger Knoten. Struma 
liegt beiderseits zum größten Teil retrosternal. Am 4. Juni 1891 frei von 
allen Beschwerden entlassen.^ 

Zitiert pag. 655. 

Nr. 8: „? Jahre alte Frau, hatte seit dem 14. Jahre Kropf, der seit 
den letzten Jahren stärker geworden. Zugleich ist auch das Herzklopfen, 
das früher wenig beachtet wurde, schlimmer geworden. Hierzu kamen gering- 
fügige Atem- und zuweilen auftretende Schlingbeschwerden. Die geringsten 
körperlichen Anstrengungen machen unerträgliches Herzklopfen. Puls 140 
bis 150, klein, Herztöne rein. Operation am 17. Juli 1889 ergab einen 

3* 
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kystiBch-koUoiden, apfelgroßen Knoten in dem rechten Lappen. Intraglau- 
duläre AusBchälung.^ 

Zitiert pag. 654. 

Nr. 9: „21 Jaiire alter Patient, der vor der Operation am 6. Juli 1886 
an heftiger Dyspnoe, starkem Herzklopfen mit frequentem Pulse litt. Von 
dem großen Kröpfe wurden der rechte und mittlere Lappen exstirpiert. Der 
letztere ragte weit ins Mediastinum hinein und stand mit dem linken Lappen 
in Verbindung. Bei der Nachuntersuchung im August 1890 stellte sich ein 
gesunder Mann vor, der seit der Operation nie mehr an Atembeschwerden 
gelitten hat trotz großer Märsche, und bei dem die linke damals nicht ent- 
fernte Struma so gut wie verschwunden ist; dabei hat der Mann aber einen 
ungemein frequenten Puls, während der Untersuchung beständig 140 per 
Minute. Patient gibt an, auch selbst diese Beobachtung an sich gemacht zu 
haben. Die Untersuchung des Herzens ergibt durchaus normale Verhältnisse.^ 

Zitiert pag. 655. 

Nr. 10: „23 Jahre altes Fräulein mit kolossalem doppelseitigen Kropf, 
der heftige Dyspnoe, schnellen kleinen Puls (120) und Herzklopfen ver- 
ursachte. Am 4. Februar 1887 Exstirpation des rechtsseitigen Kropfes sowie 
der unteren Hälfte des linken nach vorhergehender Umstechung. Starke Ver- 
wachsung der Struma mit der Trachea. Rekurrentes geschont. Wund verlauf 
aseptisch; trotzdem beständig hohes Fieber, auch nachdem die Opeiations- 
wunde fast ganz verheilt. Patientin wird am 2. März 1887 vollkommen geheilt 
entlassen; allein noch nach Wochen beschleunigter Puls (120 — 130) und 
heisere Sprache, obwohl die Stimmbänder nicht gelähmt sind. Nachunter- 
suchung im August 1890: Ohne Sprachstörungen; keine Atembeschwerden; 
zeitweise Herzklopfen, aber frequenter kleiner Puls, der während der ganzen 
Untersuchung frequent bleibt. Geringer Exophthalmus, soll stets bestanden 
haben. Linksseitige weiche, nur wenig sichtbare Struma. Seither AnfHlle von 
Dyspnoe bei Druck auf die Narbe." 

Moritz Schmidt^), wegen plötzlich eintretender Dyspnoe nach einer 
Lutonschen Injektion in der Sprechstunde zur Tracheotomie gezwungen, sah, 
als das Kind 3 Tage nachher starb, die die Schilddrüsen umgebenden Venen 
kleinfingerdick erweitert, die eigentlichen Schilddrüsenvenen nicht erweitei't. 
Der rechte Vorhof und rechte Kammer derartig fettig degeneriert, 
daß an vielen Stellen nur Fett zwischen Perikard und Endokard sich vorfand. 

Weigert^) wies bei durch Struma gestauten Herzen Verfettung der 
Herzmuskelfasern nach. 

Roux^), Professor, Lausanne: 

„L^action du goitre sur la circulation generale en dehors de dilatations 
veneuses frequentes et souvent monstrueuses qui distinguent les tumeurs mal 
placees k Tentree du thorax nous a paru egalement assez fr^quente puisque 
nous avons not6 chez 29 malades (parmi 115) des troubles cardiaques tels 
que palpitations (non provoqu^es par un effort ou une Emotion) dilatation 



^) M. Schmidt: Die Krankheiten der oberen Luftwege. Julius Springer, 
Berlin 1894. 

2) Zit. bei M. Schmidt. 

3) Remarques sur 150 Operations de goitre. Festschr. f. Kocher. 
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du ventricule droit, irr^gularite dans le rythme ou la Force du battement du 
coeur; Souffles etc. sans qu'il y eüt dans le nombre des vices du coeur ou 
quelques cceur renal, p. ex." 

Schon diese früheren Beobachtungen bestätigen die Ansicht Roses. 
Es gibt in der Tat einen kardiovaskulären Symptomenkomplex bei 
Kropfkranken, der sich im wesentlichen auszeichnet durch Insuffizienz 
des kleinen Kreislaufes, dessen hervorragendstes Merkmal, die Stauung 
der oberen Hohlvenengebiete und dilatative Vorgänge des rechten 
Herzens in erster Linie, die Symptomengruppe der linksseitigen Herz- 
erweiterung in zweiter Linie stehen. Als pathologisches Prototyp dieser 
Symptome erweist sich das schlaffe erweiterte, pigmentatrophische 
myodegenerierte Fettherz. Wir werden vorläufig im Ungewissen gelassen 
über die Hypertrophie der Ventrikel. Gleichzeitig sind wir belehrt, daß 
es Fälle von Kropfkollaps mit negativem Herzbefund gibt. 

Der ganze Komplex steht unter dem Zeichen einer durch Stenose 
der Luftwege bewirkten insuffizienten Respirationsmechanik. 

Der Grad der Stenose bestimmt das Stauungsniveau, denn die 
Stauung läßt sich durch ihre Beseitigung sofort aufheben. Rose^) hat 
schon gezeigt, daß die Tracheotomie die fingerdick gestauten Drossel- 
venen, welche nicht direkt (z. B. durch tiefliegende retrosternale Strumen) 
komprimiert sind, zum Kollaps bringt. Der rechtzeitige operative Ein- 
grifi" am Kröpfe ist vollends imstande, nicht nur die Strangulations- 
dyspnöe und damit die Stauung der Hohlvenensysteme, sondern auch 
die Dilatation des rechten Herzens und damit die Insuffizienz des kleinen 
Kreislaufes dauernd zu heben. 

Allerdings muß ich auch hier gleich beschränkend beifügen, daß 
der mit dem Messer gesuchte Ausgleich leider auch versagen kann, sei 
es unter dem Eindruck der unauslöschlichen Spuren, welche die allzu 
lange Dauer der Herzdilatation im Herzfleische zurückließ, oder, daß 
die Dilatation der Ventrikel das Herz schon im Zustande vorauf- 
gehender Myodegeneration traf. Hierzu ein Beispiel, das ich Professor 
Revilliod verdanke. 

Nr. 11: Großer, rechtsseitiger Kropf (alt). Sekundäre Herzaffektion aus 
neuerer Zeit. Typ. Exstirpation des Kropfes. Vortlbergehende Besserung. 
Rückkehr der Herzsymptome. David, geb. 1837, Müller, von den Geschäften 
zurückgezogen. Erfreute sich stets voller Gesundheit. Keine Exzesse, kein 
Rheumatismus. Keine voraufgehende Krankheiten. Der Vater starb an einem 
Herzleiden. Der Patient ist Träger eines Kropfes, welchen er seiner Angabe 
nach stets getragen hat. 1882 schlag man ihm die Kropfexstirpation vor. 
Er verweigerte sie. 1887 wird der Kropf größer, kugelig, springt stark 



*) A. a. 0., pag. 19. 



hervor. Jänner 18d5 beklagt sich Darid über Knrzatmi^keit, OppressioD, 
bekommt Verdamm gabeseh werden, Neigung zu Erbrechen, Er hört auf zn 
rauchen und glaubt Besserung zn verepUren. Aber die angeführten Symptome 
kehren wieder im April. Eintritt ins Spital zu Gent 28. April 1895: Kugeliger, 
barter Kropf der rechten Jugularseite von der Größe einer Mandarine. Er 
verdrängt die Trachea etwas nach links. Die Ven. jugularis ext. und an- 
stoßenden Venenpleze stark geftlllt, reliefartig hervortretend. Geaicht bläulich, 
gedunsen, glänzende Augen, Arena senilis. Die Atmung ist kurz, mfibaam. 
Patient hustet unter BeklemmnngsgefUhl und hat dabei schleimigen Answnrf. 
Trockene Rasselgeräusche beiderseits über den Lnngen h. u. Herzklopfen, 
schneller, kleiner, unregelmäBiger Fnls. Zeterität dea Pulaes. Der Herzschlag 
nnregelmäfiig. Keine abnormen Herzgeräusche. Urin enthält Eiweiß OS^oo- 
Die Nächte sind schlecht, agitiert, gestört durch Erstickungskrisen. Anfälle 
von Herzklopfen. 

28. Mai. Der Kranke wird aaf die chimr^sehe Abteilung verlegt zur 
Kropfoperation. Angaben über pathol Befund der exstirpierten Struma nicht 
erbältlich. Der Patient kehrt auf die medizinische Abteilung nach einigen 
Tagen zurUck, beßadet sich besser, Puls und Herz sind regelmäßiger. Patient 
verläßt das Spital am 7 Juli. 



Fig. 1, Pulskurve ■/, r. radialiB, 16. Juni 1806. 

1896^am 24. Februar Wiedereintritt. Der Patient zeigt die nämlichen 
Symptome wie früher. HustenanfUlle (Bronchitis), begleitet von dem Gefühl 
des Gebiähtaeins. Während der Hustenanftlle werden die Fossae supr. clavicul. 
anfgetrieben. Heiserkeit. Laryngoskopisch findet man Lähmung des rechten 
Stimmbandes. Zugleich aind die falschen Stimmbänder und die Plicae arytaeno- 
epiglotticae hypertrophisch. Starke Ant^le von Herzklopfen. Pols- nnd Herz- 
arrhythmle. Aussetzender Puls, Intermittenzen. Faux pas. Appetitlosigkeit. 
Dyspepsie. Magenbeschwerden, 

Am 21. März Besserung, so daß Patient das Spital verläßt. 10. Juni.' 
Patient kehrt zum dritten Male zurück mit denselben Symptomen. Starkes 
Herzklopfen, Oppression, verbunden mit Herzangst, Schlaflosigkeit, Agitation. 
Neigung zu Erbrechen, Völle Über dem Magen. Die Herzdämpfung ist 
vergrößert, starke Arrhythmie, große Leber, welche den Rippenrand 
stark überragt, Ödem der Beine. Das Eiweiß wechselt zwischen und l'OVno- 

5. Juli Besserung, Austritt. 

Patient stirbt nach einiger Zeit zu Hauae. 

Dem entgegen seheineii sehr hochgradige Stauungen durch Venen- 
kompresBioii allein ohne oder mit nur geringer Beschränkung der 
normalen Atmung den kleinen Kreislauf nicht in dem Maße zu berühren. 
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Zwei Fälle, welche ich A. Kochers^) Basedowarbeit entnehme und 
die von ihm merkwürdigerweise als Pseudohasedowfälle aufgeführt 
werden, mögen dies illustrieren. 

Nr. 12: 24jähriger Uhrmacher; familiale Struma seit dem 8. Lebens- 
jahre. Nach 8 Jahren sich nach links entwickelnd. Arbeitsdyspnöe ver- 
ursachend. Stärkeres Wachstum vor einem Jahre nach drei erfolglosen Kysten- 
punktionen. Atembeschwerden, namentlich beim Liegen, und Kongestion. All- 
mählich treten hinzu: Herzklopfen, am stärksten beim Liegen. Stauungs- 
exophthalmus, Schwellung des Gesichtes, Tremor der Hände und Beine (?), 
Schwindel, Nasenbluten, Kopfschmerz, Schwäche. 

Status: Doppelfaustgroße Struma, colloides-cystoides. Zysten prall-elastisch 
mit derbem Zwischengewebe. Hauptentwicklung nach links und in der Mitte, 
woselbst sie ins Juguium reicht und nach unten nicht abgrenzbar ist. 
Dämpfung hinter dem Manubr. sterni. Kolossale Dilatation der Venen auf 
der Struma. Art. nicht fühlbar. Venendilatationen der Vorderflächen des 
Thorax, Oberarm und am Kopf. Keine Pulsation der Struma, ebensowenig 
Geräusche. Beim Niederlegen bekommt Patient hochgradige Atemnot, wird 
cyanotisch. Patient zeigt beiderseits deutlich Exophthalmus, die Lider sind 
geschwollen, sonst keine Augensymptome. Gesicht gedunsen, Lippen und 
Zunge geschwollen, bläulich. In den untersten h. Lungenpartien bronch. 
Atmen und trockene Rasselgeräusche. Herz von normaler Größe ohne 
Geräusche. Puls 112, steigt hie und da auf 130. 

Operation: Exzision der linken Strumahälfte ergibt zahlreiche Haut- 
venen. Ven. jugularis int. sin. durch Struma von der Karotis abgedrängt 
und komprimiert. Ein eigroßer Knoten reicht tief hinter das Glavic. und das 
Manubr. sterni und liegt hier auf der Cava sup. Heilung nach Pneumonie. 

Status nach 4 Wochen: Dyspnoe, Cyanose, Gesichtsschwellung, Lid- 
und Armödem, ebenso Schwellung der Lippen und Zunge geschwunden. Kein 
Exophthalmus mehr. Puls 70 — 80. Kompensatorische Venenektasien ge- 
schwunden. Schwindel, Nasenbluten sind dauernd geschwunden. Die allerdings 
nur vom Patienten beobachteten Zitteranfälle sollen nicht mehr auftreten. Während 
13 Jahren beschwerdenfrei. Exitus nach dieser Zeit an Ulcus ventriculi. 

Nr. 13 : Frau, 32 Jahre alt. Gewaltige doppelseitige Struma mit Dämpfung 
des ganzen Manubr. sterni. Stark ausgedehnte Venen über dem Tumor. Diese 
sowie die Jugulares zeigen starken physiologischen Puls. Struma zeigt Hebe- 
pulsationen. An einigen Stellen Expansivpulsationen mit kontinuierlichem 
Blasen. Starke Dyspnoe, leichte Cyanose des Gesichtes, Tachykardie. Puls 
im Mittel über 100. Beiderseits starker Exophtalmus, sonst keine Basedow- 
symptome. Exzision der größeren Strumahälfte. Faustgroßer intrathoraz. 
Knoten durch Evidement entfernt. Die Venen sind bedeutend erweitert, die 
Art nicht. An den ersteren negat. Venenpuls und ein kontinuierliches Blasen, 
das nach Ligatur der Venen ganz aufhört. Der tiefe Knoten liegt auf den 
großen Gefäßen. Der Finger kann nur mit Mühe zwischen ihn und Manubr. 
sterni eingeführt werden. Keine Angaben über die Größen Verhältnisse des 
Herzens. Patientin blieb beschwerdenfrei. 



^) Alb. Kocher jun. Über Morbus Basedowii. Mitteilungen aus den Grenz- 
gebieten der Medizin und Chirurgie. Bd. IX, Heft 1 u. 2, 1902, pag. 203. 
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Diese beiden Fälle zeichnen sich aus durch das Überwiegen der 
Venenkompression über die jedenfalls sehr geringe Tracheostenose. 
Wir finden wenigstens keine Erwähnung des Stridors, die in den 
Krankengeschichten Kochers gewiß nicht gefehlt haben würde. Soweit 
man den allerdings nur angedeuteten Herzverhältnissen Glauben schenken 
kann, dürfte eine Dilatation irgend eines Herzabschnittes gefehlt haben. 

Nur im Vorbeigehen verweise ich auf die begleitende Tachykardie 
dieser rein gefäßkomprimierenden Kröpfe, ihre Besprechung mir für 
später vorbehaltend, und wende mich nun einer Reihe von Fällen zu, 
welche sukzessive von den ersten Anfängen der dyspnöischen Er- 
scheinungen durch die Phasen der Inkompensation des Herzens zur 
völligen Asystolie führen sollen. 

Nr. 14: (Mir von Prof. Revilliod gütigst überlassen.) Struma cystica 
et nodosa^ sekundäre Herzaffektion, Erweiterung und fettige Degeneration. 

Henri Bosson, geb. 1844, Küchendiener im Hotel M. Eintritt am 
27. Dezember 1889. Er beklagt sich über allgemeine dienstliche Ermddung, 
Abgeschlagenheit, Oppression, Schwindel, Kopfschmerzen, Frösteln, Schweiße, 
ermüdenden Husten mit viel Auswurf. Status: Großer, magerer Körper, 
trockene Haut, Zahnlosigkeit, bleiches Gesicht, etwas cyanotisch, leicht her- 
vortretende Augen. Patient ist Träger eines großen, zweilappigen, doppel- 
seitigen Kropfes von derber Beschaffenheit, mit Kysten, umgeben von er- 
weiterten Venen. Der Kropf soll erst 1887 bemerkt worden sein (siehe 
Photographie). Zittern der Hände, der Zunge, hie und da des ganzen Körpers. 

Herz: regelmäßig, normal. Puls 80 (bis April), Bronchitis, Husten, 
reichlicher Auswurf, 200 — 400 g per Tag. Emphysem. Großblasige, feuchte 
und pfeifende Rasselgeräusche. Urin normal, kein Eiweiß. 

Mai 1890: Bossen fängt an über Herzklopfen zu klagen, das 
bis jetzt normale Herz wird arrhy thmisch ; überstürzte Herzkontraktionen, 
ohne wahrnehmbare Geräusche. Der Puls wird ungleich, klein, schwach, 
leicht unterdrückbar. Klopfen der Jagularis. Erweiterung der vorderen linken 
0. Thoraxvenen. Gewundene Art. temp. 

Juni: Erstickungdanfälle. Herzangst. Cyanose. Ödem der Malleolen, der 
Unterschenkel, der Oberschenkel, des Skrotum, Lungenödem, Hydrothorax, 
Herzdelirium. Stirbt den 22. Juni. 

Autopsie: Hydrothorax 700 g rechts, 200 g links Lungenödem. 
Das Perikard enthält 200 g klares Serum. Herz: Sehr groß, geHillt mit 
schwarzem Blut, wiegt 450 g. Alle Höhlen erweitert. Die Valv. tncuspid. 
läßt 4 Finger durch, die Valv. mitral, läßt 3 Finger durch. Foramen Botalli 
geschlossen. Fettige Myodegeneration des Herzfleisches beider Herzhälften. 
Ausgesprochener rechts. Aorta und sämtliche Klappen normal. Der rechte 
Kropflappen gebildet durch vielfältige adenomatöse Knoten. Der linke Lappen 
zystisch, enthält gelbgrünliches Kolloid. Einzelne Teile verkalkt. 

Milz: vergrößert, 15 cm lang, 10 cm breit, 5 cm dick. Umschriebene 
hyperämische Stellen an ihrer Oberfläche (Infarkte?). 
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Nieren: groß, die Knpscl löst »tich leicht. Marksubstanz stärker (ein 
Drittel), hyperUmisch. RindeDaubatanz schmäler. 

Leber: iDlerstitietle Hepatitis, Kote Atrophie. Vemnzelte Stellen fettig 
degeneriert. Pankreas, NebeouiercQ normal. 

Dieser Fall hat also beim Spitaleintritt keine Herzsymptome geboten. 
Erst zirka 1 — 2 Monate vor dem Exitns entwickelte sich unter den Anyen 
der Ärzte die letale Aeystotie. 



Fig. 2. Henri BoHson, 22. Mai 1890. 

Ni-. 15; (Durch Professor Uevilüod mitgeteilt.) Großer Kropf, Herz- 
erkrankung jüngeren Datums. Phospliaturie. 

Mme. M. K., geb. 1849, Bernerin. Spetterin. Mutter von 6 Kindern. 
Das älteste 21, das jüngste 14. Sie hatte mit 20 Jahren Gelenkrheumatismus 
ohne Folgen von selten des Herzens. Ist Trägerin einea großen Kropfes, 
48 cm, welcher im Aller von 18 Jahren auftrat und mit jeder Schwangei- 
schaft größer wurde. Im Somraei' 1895, angeblich infolge eines Kummers 
(sie verlor ihren Mann), fing Patieutin an unter Herzklopfen zu leiden. 



welches sich Allmählich 
häufiger einstellte, be- 
gleitet war von Herz- 
beklemmung und 
trockenen Husten aofUlen. 
Ihre FUBe and Beine 
worden geschwollen, wes- 
halb sie Eintritt in dse 
Spititl sucht. 

Am 17. Dezember 
1895: Brünette, magere, 
nervöse Frau, zahnlos, 
Tremor der Hände. Ma- 
gener weite rnng. Kropf 
mißt in der vorderen Zir- 
kumferenz27 cm. Ödeme 
der Beine. Aszites. Rechts- 
seitiger Hydrothorax, 
LungenSdem. 

Herz arrhythmisch. 
Nurzeitweiaeayatolisches, 
sehr lokales Spitzenge- 
räUHch. Puls klein, schnell, 
unregelmäßig. Urin: kein 
Eiweifl. Phosphaturische 
Krisen (siehe Kurve). 

Nr. 16:(Eigene Be- 
obachtung,) Herr L, T,, 
Reallehrer,geborenl845, 
gestorben 1899. Großer, 
kyatisch nodöser Kropf, 
Arbeitsdypnöe, starker 
inspiratoriscber Stridor, 
Herzerweiterung, Tachy- 
kardie. 

Patient war in der 
Jugend stets gesund. Vor 
12 Jahren Kolikanfall. 
Die Struma, jetzt ein 
sehr großer Tumor, be- 
steht seit miudestens 
20 Jahren, hat allmüblich 
die jetzige GrÖßn ange- 
nommen. Viele Kropf- 
kuren ohne Erfo ,g. Die 
schnarrende Krop fstimme 
muß schoD langi i beste- 
hen. Seit vielen Jahren 



macht Patient, der guter 
Läufer war, keine großen 
Tonren mehr. VerBHohe, 
auf den Ütliberg zu gehen, 
verursachen ihm starkes 
Keuchen und Schwitzen. 
Beim letzten Versuche 
vor 4 Jahren erreichte er 
sein Ziel nur mit groQer 
Muhe, elend mit Herz- 
klopfen, atemlos, mit 
starkem Keuchen. Nach- 
her litt er 3 Wochen so 
sehr an Schwindelan- 
fSUen, daß er bettlägerig 
wurde. 2 g Antipyrin, 
vom Ärzte verschrieben, 
verursachten sehr heftige 
Aniälle von Herzklopfen. 
Seither starke Zunahme 
der Arbeitsdyspnue. Hie 
und da herzasthmatische 
Anfälle während der 
Nacht. Patient verweilt 
oft nachts am offenen 
Fenster. Patient wurde 
deshalb Abstinent, zog 
sich von den Geschäften 
znrfick BO gut es ging. 
Die Herzpal pitationen 
häuften sich in den letzten 
Jahren, worden durch 
psychische Erregungen 
äuslösbar. Seit Über zehn 
Jahren besteht Zittern der 
Hände. Patient beobach- 
tete keine Schwellungen 
der Knöchel. Er war stets 
wohlbeleibt. Sein Gewicht 
bewegte sich um 190 Pf., 
weshalb sein Arzt das 
Leiden als Fettherz auf- 
fnBte. 

Juni 1899: Angina 
Ludovici nach Zahn- 
abszeß; septische Throm- 
bose der Mundboden- 
venen. Stirbt nach drei 
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Tagen unter Delirien. In der letzten Zeit seines Lebens hatte Patient 
folgenden Status geboten: 

Ziemlich kräftiger Mann, mittelgroß, wohlbeleibt, Struma 50 cni beider 
Lappen, hyperplastisch und nodös. Die Stimme hat geprefit näselndes, helles 
Kropftimbre. Beim Sprechen inspiratorische Dyspnoe und Keuchen. Starke 
Schwellung der Yen. jugularis ext. ohne deutliche Kongestion des Kopfes. 
Keine Trachealkompression nachweisbar. Pannikulus gut entwickelt, ebenso 
Muskulatur. Es besteht feinwelliger Tremor der Finger und Hände, keine 
okulopupillären Symptome, leichtes Schwitzen. Lungen normal, ebenso Baucb- 
eingeweide. Herzgegend ist stärker gewölbt (Voussure), zeigt verbreitete, 
schwache Pulsationsbewegungen, relative Herzdämpfung, nach links stark ver- 
breitet über die vordere Axillarlinie hinaus. Tachykardie 120 und mehr mit 
seltenen Intermittenzen. Nach Ruhe weniger. Blutdruck in der Art. rad. ver- 
mindert Keine Zeichen der Arterioklerose. Auskultatorisch: Schwaches, 
systolisches Geräusch, an der Spitze lokalisiert, keine besonderen Akzen- 
tuierungen. Arbeitsdyspnöe kann mit Leichtigkeit erzeugt werden. Der Eindruck 
des Patienten ist beängstigend. Kein Eiweiß, kein Zucker. 

Die Sektion ergab jauchige Thrombosierung der Mundbodenvenen. 
Das Herz ist allgemein erweitert, sowohl links wie rechts, sehr schlaff, blaß, 
epikardiales Fettgewebe sehr mäßig entwickelt, einzelne Sehnenflecke, Herz- 
fleisch blaß-braunrot, brüchig, sowohl die Papillarmuskeln als namentlich 
das Septum zeigen typische fleckige Sprenkelung. Die Herzwände beiderseits 
verschmälert. Klappenapparate sowie das übrige Endokard ohne Veränderung. 

Nr. 17. (Eigene Beobachtung.) 

Vorwiegend inspiratorische Dyspnoe durch strumöse Trachealstenose. 
Allgemeine Dilatation des Herzens. Asystolie. Tremor. Irreguläre Tachykardie. 
— Nur geringe äußere Zeichen der Arteriosklerose. 

Frau Kr — s, 51 Jahre alt, Hausfrau in besten Verhältnissen, gestorben 
21. August 1899, ist nie krank gewesen. Seit 25 Jahren verheiratet, 
3 gesunde, erwachsene Kinder. 2 Kinder starben in frühem Alter. Mehrere 
Aborte in den ersten Monaten der Schwangerschaft. Katamenien seit einem 
Jahre sistiert. Niemals Kindbettfieber. Die Struma besteht seit über 15 Jahren, 
machte früher keine Beschwerden. Seit ungefähr 5 Jahren hat Patientin 
Atemnot beim Gehen, Steigen, welche sie veranlassen, einen Chirurgen zu 
konsultieren. Der Kat zur Exzision wird nicht befolgt. Die Engbrüstigkeit 
steigert sich unterdessen rapid. Patientin bekommt Herzbeschwerden: häufige 
Palpitationen öfters des Nachts aber auch am Tage nach geringfügiger 
Arbeit. Mühe beim Sprechen, Schwindel, Wallungen nach dem Kopfe ver- 
schlimmern die Lage allmählich. Patientin muß sich in die Kirche begleiten 
lassen, weil sie trotz des flachen Weges öfters stillestehen und nach Atem 
ringen muß. Aufgeregtheit, Angstgefühl steigern das Krankheitsbild. Als 
auch Abnahme der Kräfte hinzutritt, entschließt sich Patientin zur Operation, 
welche jetzt vom Chirurgen verweigert wird, weil das Herz dies nicht mehr 
erlaube. Ich sah Patientin erstmals im Sommer 1897 und konstatierte Kropf herz 
mit beginnender Asystolie, unter dem Bilde einer „basedowisierten Struma^. 

Der Status war folgender: Mittelgroße Patientin, Gesicht abgemagert 
mit nervösem Ausdruck. Pannikulus gut entwickelt. Ziemlich große Struma 
nodosa der beiden Lappen, welche zwischen unregelmäßigen Kra{)fknoten 



-:i. 
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sehr derbes Gewebe durchfühlen läßt. Karotiden beiderseits nach außen 
disloziert, erweitert, stark gefüllt. A. temporales geschlängelt. Über der 
Struma bis hinunter zur Halsbasis dick strotzende, nicht pulsierende Venen- 
netze. Haut zart, nicht atrophisch, üppiger Haarwuchs, etwas kongestives 
Aussehen, keine Cyanose. Stimme leicht schätternd, das Sprechen wird durch 
inspiratorischen Stridor unterbrochen. Bei tiefer Atmung stridulöses Geräusch. 
Keine Schluckbeschwerden, keine ausstrahlenden Neuralgien. An allen Extre- 
mitäten ausgeprägter feinwelliger Tremor, durch den Willen nicht unter- 
drückbar. Homers Symptomenkomplex fehlt, ebenso keine Glanzaugen. 
Thorax symmetrisch, zeigt starke Voussure mit ausgedehnter Herzaktion. 
Auskultatorisch normales Atemgeräusch mit Ausnahme von Trachealatmen in 
der Nähe des Lungenhiius. 

Herz: Stark nach links erweitert. Relative Dämpfung oben HI. R. 

Rechts: rechter Sternalrand. 

Links: vordere Axillarlinie, absolute Dämpfung reicht nach links an 
die vordere Axillarlinie. 

Spitzenstoß V. I. C. R. von der Mamm. -Linie bis zur vorderen Axillar- 
linie verbreitert, jedoch nicht sehr kräftig. 

Man fühlt kein Schwirren, wohl aber unregelmäßig beschleunigte, 
jaktierende Herzaktion. Pulsation der Ven. jugul. ext., der Ven. jugul. ant. und 
des Arcus venosus juguli. Auskultation: Stark arrhythmische, frequente Herz- 
aktion, größere und kleinere Herzpausen, schwächere und stärkere Herztöne. 
An der Spitze ein genau apikal lokalisiertes, rein systolisches, kurzes Geräusch, 
an der Basis nicht hörbar, sonst überall reine Herztöne, nicht stärker akzen- 
tuiert an der Basis und über den großen Gefäßen. Puls: 100 — 110, unregel- 
mäßig, ungleich; mittlere Spannung. Abdominalorgane nichts Besonderes. Leichte 
Malleolarödeme. Urin albuminfrei, kein Zucker. 

Die äußerst agile Patientin widersetzt sich vorläufig einer strengeren 
Behandlung und verbringt Sommer 1897 ohne Arzt unter obigen Verhält- 
nissen. Vom Frühjahr 1898 entwickelt sich bis Ende Sommer eine aus- 
gesprochene Asystolie. Patientin kommt im Spätsommer 1898 von einem 
zwei Monate langen Aufenthalte in Brunnen zurück, subjektiv gebessert, doch 
schon mit Anfängen von Aszites. Anfangs Oktober nötigen Orthopnoe und 
leichter Hydrothorax zur Bettruhe und den üblichen Herzmitteln, welche 
alle samt und sonders schlecht auf die Diurese und Herzaktion wirken und 
schließlich von der Patientin verweigert werden. Es erfolgt anfangs 
November 1898 eine Thrombose der Ven. jugul. ext., welche anfänglich 
Verdacht auf Struma maligna erweckt, deren glatte Heilung in einigen 
Wochen diese Sorge jedoch beseitigt. Die erste Punktion des rechtsseitigen 
Hydrothorax am 1. November ergibt 800 cm^ klares Serum, die zweite am 
10. November IV2 l' Nach der Punktion erfolgt ein Anfall von Lungen- 
ödem unter Hustenanfallen. Puls steigt bis 170, Neuerdings Versuche mit 
Digitalis, Diuretinverabreichungen, Strophantus etc., alle, ohne das wachsende 
Anasarka aufhalten zu können. 

10. Dezember 1898. Die Leber überragt den unteren Rippenrand um 
Halbhandbreite. Zunahme der Atemnot. Es wird Aszites deutlich nachweisbar. 

Jänner 1899. 1. Punktion des Abdomens: 3 / klares Serum, das 
viel Fibrin ausfallen läßt. Wenig rote Blutkörperchen im Sediment. Subjektive 
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Besserung. Die Äbdomin&lpnnktioDen mtlsseo mehrmals wiederholt werden, 
können jedocli nicht hindern, d&ä das Anassrka Rücken und Arme erreicht. 
FrUJyahr 1899 werden infol^ starken Ödems der Beine multiple 
Skarifikationen notwendig, welche enorme Mengen Serum ausflieBen lassen. 
Bis August werden dieselben en masse mit aseptischem Verband dreimal 
wiederholt. Exitus im Augast 1899 im Kollaps. Sektion verweigert. 



Fig. 4. Fall Kr ... s. Digitalis versuch (Herbst 1898). 

Zar Illustration des Herzstatus verweise ich auf folgende Daten: 
Der Radialdrack biUt sich in den ersten Jahren meiner Beobachtung 
auf 17, 16, 15 cm Hg. Potain^) sinkt dann auf 13 cm Hg. Einige Tage vor 

') „Potain" bedeutet den mit dem Potain-Galantheschen Sphygmomano- 
meter gemessenen Badialdruck in Zentimeter-Quecksilber {cm Hg.) angegeben. Die 
Angabe der Herkunft der Spliygmomanometer ist bei Druckangaben notwendig, da 
zwischen den verschiedenen Marken nicht unerhebliche EicIningsdifFcrenzen bestehen. 
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dem Tode auf 9V2 ^^'^ Hg. Puls schwankt zwischen 100 und 120. Harn- 
menge schwankt zwischen 800 und 1300; in den letzten Monaten wird 
sie bedeutend geringer. Schlechte Digitalis Wirkung, siehe beiliegende Kurve. 

Nr. 18. (Eigene Beobachtung.) 

Herr M., 47 Jahre alt. Seit 20 Jahren Anzünder und Putzer im 
städtischen Gaswerk. Stammt aus kropffreier FamiliC; aus dem ziemlich 
kropffreien Kanton Schwyz. Keine Einderkrankheiten mit Ausnahme der 
Masern. 1880 Typhus. 1898 Erysipel ohne Residuen. 1895 Kur in Baden 
wegen Lumbago. Der Kropf besteht über 10 Jahre, machte keine Beschwerden, 
bis vor zirka 4 Jahren, wo M. merkte, daß er eng bekam, wenn er den 
Kopf nach vorne beugte. Er empfand jedoch noch keine Arbeitsdyspnöe. Er^ in 
letzter Zeit atmet Patient nicht mehr so frei wie früher. Seine gewohnte 
Arbeit wird ihm schwer. Gewichtsabnahme. Allabendlich schwellen die Beine 
bis hinauf zu den Knien, am Morgen sind die Ödeme wieder verschwunden. 
Kein Schwindel, jedoch häufiges Herzklopfen bei mäßiger Anstrengung. 
Keine Störung der Miktion. Das Zittern der Hände bestand von Jugend auf. 
Patient hatte als Schüler eine Zitterschrift und *njurde deshajb vom Lehrer 
öfters bestraft. In den letzten Jahren soll das Zittern stärker geworden sein. 
Auch Beine und Unterkiefer fangen jetzt an zu zittern. Patient bemerkt keine 
Abnahme des Tremors bei kalter Witterung. Patient hatte nie mit Pb und 
Hg zu tun. War stets sehr mäßig. Patient wurde wegen Zahnextraktionen 
vor 1 und 2 Jahren zweimal chloroformiert ohne Zwischenfälle. 

Status 20. November 1901: Eher magerer Mensch mit auffälliger 
Struma (48 cm), hauptsächlich der rechten Schilddrüsenhälfte, wo gr.-kyst. 
Knoten und derbes Gewebe, in höckerigem Tumor vereinigt, die rechte Karotis 
bis auf Ohrläppchenhöhe verlagern und die Trachea 4 — 5 cm seitlich nach 
links abgebogen haben. Die linke seitliche Subhyoidgegend leer, eingesunken. 
Verdacht auf zirkuläre Struma, obwohl man vom Mund aus nichts fühlen 
kann. Starker Stridor bei Körperanstrengung, bei stärkerer Inspiration und 
beim Atemholen zum Sprechen. 

Laryngoskopisch: Eine Querkompression der Trachea kann mit dem Spiegel 
nicht gefunden werden (Kollege Alpiger). Keine Stimmbandlähmung. Pupillen 
gleich weit, reagieren auf Licht und Akkomodation. Rechte Lidspalte enger, 
Augapfel steht zurück, der rechte steht nicht vor (Hornersches Symptom). 
Keine sicheren Angaben über Schwitzen. 

Lungen: Tiefstand (7 Interkostalraum rechts) beider unteren Lungen- 
ränder bei guter Beweglichkeit. Stridulöses Atmen über den mittleren, vorderen 
und namentlich hinteren Lungenpartien, ohne Rasselgeräusche. 

Herz: Deutliche Voussure über der 4. und 5. Rippe im Bereich des 
Herzens. Spitzenstoß reicht von der Mamm.-Linie im Y. I. C. R. 4 cm weit 
nach außen. Ziemlich stark hebend. Relative Dämpfung oben: III. I. C. R. 

Links: 4 cm außerhalb der Mamm.-Linie. 

Rechts: Quer über das Sternum zum VI. I. C. R. Absolute Dämpfung 
nach links verbreitet bis 4 cm nach außen von der Mamm.-L. 

1. Herzton an der Spitze stark akzentuiert. 

2. Herzton schwach, auch an der Basis und über den großen Gefäßen. 
Rhythmus: regelmäßig 114, an Herz und Radialis. Radialdruck im 

Liegen 18 cm Hg (Potain). Puls am 24. November 120 regelmäßig. Im 
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Bette keine Ödeme nachweisbar. Urin: nihil. Übrige Organe: nihil. Mit 
Rücksicht auf das Kropf herz mache ich den Patienten auf das Wünschenswerte 
einer Operation aufmerksam. Der erste Chirurg verweigert die Operation des 
Herzens wegen. Patient geht ohne mein Wissen zum zweiten, der sie 
ausführt. Es ergibt sich eine ausgedehnte Struma retrotrachealis, annularis 
praecipue dextra, deren Resektion große Schwierigkeiten macht, aber gelingt. 
Patient stirbt drei Stunden nach der Operation an den Folgen einer Nach- 
blutung. 

Sektion wurde nicht ausgeführt, da der betreffende Chirurg nicht wußte, 
wie wichtig der Fall für mich war. 

Die referierten Falle bieten der gemeinschaftlichen Züge so viele, 
daß der Versuch, sie in einen semiotischen Rahmen zu fassen, gewiß 
begründet ist. Gemeinsam ist allen Fällen die Art der Evolution. Das 
dufch Kropfstenose bedingte dyspnöische Kropfherz scheint sich langsam, 
beinahe insidiös zu entwickeln. Bei hereditär, endemisch oder sporadisch 
behafteten Individuen besteht meist viele Jahre der Kropf. Durch seine 
Entwicklung, sei es nach der tracheo-ösophagealen Kante, hinter die 
Trachea und zirkulär hinter die Speiseröhre, sei es in die Nähe der 
Schildknorpel, oder hinter das Sternum, tritt er in ungünstige Be- 
ziehung zu den Luftwegen und verursacht, ganz abgesehen von seiner 
Natur, die ersten stenotischen Beschwerden. Sie werden vorläufig um 
so weniger gewürdigt, als der meist kleine Kropf keinen Alarm erzeugt. 
Die Patienten überhören die allmähliche Veränderung der Stimme und 
auch die Umgebung gewöhnt sich an ihren rauhen Schätterton. Ein 
bischen keuchendes Atmen bei längerem Sprechen oder beim Steigen 
ist bei Kropfkranken etwas so alltägliches, daß darauf in endemischen 
Gegenden nicht geachtet wird. Es ist oft unglaublich, wie leicht Kropf- 
träger über die ersten Symptome der Stenose sowie über andere, 
namentlich kosmetisch auffallende Zeichen, so über den durch Syni- 
pathikuskompression bedingten Hornerschen Komplex sich wegtäuschen. 
Der Stridor kann sehr hochgradig werden, bevor er den Trägern 
zum Bewußtsein kommt. Was Wunder, wenn die öfter bei rauher 
Witterung wiederkehrenden Katarrhe der Luftwege ebenfalls keinen 
Eindruck hinterlassen und der Behaftete manchmal erst nach Jahren 
mit manifestem Emphysem oder leichten Bronchiektasen zum Arzte 
sich begibt, der nun seinerseits, die Ursache des Leidens teilweise 
verkennend, den Patienten noch jahrelang mit Exspektorantien traktiert. 
Das in den ersten Stadien gewöhnlich nur durch verlängertes Exspirium 
charakterisierte Hindernis verbirgt sich vorerst hinter seinen eigenen 
Folgezuständen. Und doch scheint die exspiratorische Dyspnoe Kropf- 
kranker kein so seltenes Ereignis zu sein. Nach Demme (allerdings 
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ältere Angabe^) litten unter 200 Fällen von Emphysem an der Vogtschen 
Klinik nicht weniger als 135 an Struma. Nach Hamburger^) kommt 
auf 100 Kropf kranke 18 mal Emphysem. Auch das leichter wahrnehm- 
bare inspiratorische Hindernis, sofern es sich nur langsam einstellt, 
bleibt sehr lange unbeachtet. Die Toleranz der Patienten, sogar dem 
ausgesprochenen Stridor gegenüber, ist manchmal verblüffend. Über die 
Frage, welche Art der Dyspnoe bei Struma voriviegt, besitzen wir keine 
Angaben. Es ist a priori anzunehmen, daß die kombinierte Dyspnoe die 
häufigste, die rein exsph-atorische jedenfalls die seltenste Dyspnöeform 
Kropfkranker sei. Der Mechanismus der letzteren ist bei reiner Tracheo- 
stenose (abgesehen von flottanten subglottischen Tumoren, Granulomen, 
Fremdkörpern) durchaus nicht zum vornherein verständlich. Kollege 
Wild-Zürich, der sich gegenwärtig mit der Mechanik der Tracheostenose 
eingehend beschäftigt, gibt sie indes zu. Das Nähere siehe in der nahe 
in Aussicht gestellten Publikation Wilds. Genaue Kontrolle wird hier 
Klarheit verschaffen müssen. 

Unter dem Banne der trachealen Atembeschwerden und der sekun- 
dären Lungenveränderungen entwickeln sich nun die durch allmähliche 
Stauung in den Hohlvenensystemen bedingten Beschwerden vorläufig 
leichten Charakters von selten der oberen Hohlvenensysteme: Schwindel, 
Kopfschmerz, Neigung zu kongestiver Rötung des Gesichtes, Nasenbluten, 
Schlafsucht nach Tisch, Stauungskatarrhe der Nase sowie der oberen 
Luftwege. Nach längerem Bestehen derselben notieren wir auf Konto 
des Herzens schwerere allgemeine Beweglichkeit, Arbeitsdyspnöe mit 
Herzklopfen, häufig falsche Angina pectoris, Oppression, Stauungs- 
katarrhe der unteren Lungenpartien, hartnäckige Bronchitiden. 

Die subjektiven Herzsymptome führen in wechselnden Peripetien 
hinüber in die zweite Phase der Krankheit, die beherrscht wird von 
der Neigung des rechten Herzens zur Dilatation. Zu dieser Zeit beginnt 
die Überftlllung des rechten Vorhofes. Der systolische Venenkollaps 
verschwindet unter vermehrter Füllung der perithyreoidalen und jugularen 
Venengeflechte. Die erst passagere, dann stationäre, objektiv wahr- 
nehmbare Erweiterung des rechten Ventrikels setzt ein mit manifester 
Schwächung der Herzkraft. Auch relativ geringere Inanspruchnahme 
der Herzenergie führt zu vermehrter Puls- und Respirationsfrequenz. 
Tachykardie, leichte Arrhythmie, dauernde kardiale Dyspnoe, welche sich 
zur trachealen summiert und der Eintritt des Anasarkas bezeichnen die 



*) Beiträge zur Kenntnis der Tracheostenosis. Würzb. med. Zeitschrift, 
Bd. II u. III. 

2) Prager Vierteljahrsßchrift, X., 2, 52. 

Itfinnich, Das Kropflierz etc. ^ 
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definitive Dilatation der beiden Herzhälften. Znnehmende Unruhe, 
nervöse Erregbarkeit, Ängstlichkeit, äußerste Labilität der Uerzenergie, 
nächtliche Orthopnoe, bis ins Unerträgliche gesteigerte Arbeitsdjspnöe, 
welche mit Hnstenanfällen bis zum Erbrechen sich paart und bei ex- 
spiratorischen Anstrengungen (Erbrechen, Husten, Pressen beim Stuhl) 
bis zum drohenden Herzkollaps, den sogenannten Erstickungsanfällen 
sich steigert, das ist die Signatur jener Zeit, in welcher viele Fälle dem 
so lange rätselhaft gebliebenen Kropftode erliegen. 

Untersucht man in diesen Endetappen, so findet man die Tracheo- 
Stenose gewöhnlich nicht hochgradiger, im Gegensatz dazu jedoch die 
für dauernde Reckung der Herzwand charakteristischen Symptome 
sowie die Arbeitsdyspnöe manifester. Voussure, Herzverbreiterung nach 
rechts und links, breiter, jedoch schwacher Spitzenstoß, jagende, tachy- 
kardische Arrhythmie, vermehrte Stauung mit respiratorischen Venen- 
kalibersch wankungen, Sinken des Blutdruckes, kalte Extremitäten, 
spastische Anämie, Anasarka, alles dies kann sich in wenigen Wochen 
entwickeln. 

An der Herzspitze ist jetzt jenes genau apikal lokalisierte, nur 
wenig nach der Basis oder nach der Axilla ausgebreitete, kurze, systolische 
Geräusch hörbar, welches die funktionelle Mitralinsuffizienz charakterisiert. 
Die Töne über der Trikuspidalis bleiben meistens rein; doch die In- 
suffizienz auch dieser Klappe macht sich durch abgeschwächten zweiten 
Pulmonalton, durch positiven Venenpuls, Stauungsleber, Leberpuls 
schnell genug geltend. Es ist jetzt die Zeit der Infarkte und Embolien? 
Die auskultatorischen Erscheinungen werden sehr oft verdeckt durch 
bis zur Folie cardiaque getriebene Arrhythmie, die untrüglichen Zeichen 
der eingetretenen Wanderkrankung, deren Irreparabilität durch absolute 
Erfolglosigkeit, ja direkte Schädlichkeit der Digitalispräparate und 
ihrer verwandten Mittel sich äußert. Selten sind Herzerkrankungen in 
relativ früher Zeit so refraktär gegen Herzmittel. Aber auch die rein 
pressorisch wirkenden Mittel versagen ebenso wie die Diuretika. Die 
allgemeine Asystolie erschöpft die letzten Hilfsmittel unseres Repertoirs: 
Höhlenpunktionen und Skarifikationen. Der Herzstillstand schließt meist 
nach vorausgehendem Lungenödem und kurzer Agonie die Leidensszene. 

Unter dem Eindrucke des schweren Symptomenkomplexes und 
angesichts der Wehrlosigkeit, in die er den Arzt während der späteren 
Phasen versetzt, können wir uns des Gedankens nicht enthalten, daß 
für die stenosi er enden Strumen die Gefahr nicht von den Luftwegen, 
sondern von selten des Herzens droht und daß in der präventiven Be- 
seitigung der Stenose zum Schutze des Herzeus die Indicatio vitalis 
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liegt. Dieser Gedanke ist bei den Chirurgen so zum Durchbruch ge- 
kommen (Roux z. B. hat ihn seit vielen Jahren vertreten), daß er nicht 
des Nachdruckes bedarf. Jene bedenklichen Fälle von Kropftod unter 
Chloroform, von spontanem Herzkollaps sowie die geringen Aussichten 
auf Reparation des Herzens bei Spätoperierten haben viele Chirurgen (ganz 
abgesehen von kosmetischen Erfolgen) längst zur Frühoperation bewogen. 

Es entsteht jetzt die Frage, ob es erlaubt ist, den Zyklus der 
eben geschilderten Erscheinungen und das die einzelnen Fälle 
schmückende Detail als eigenes Krankheitsbild auf den Schild zu er- 
heben oder ob die Reihe der fatalen Ereignisse nicht viel mehr zum 
Angebinde aller in der oberen Thoraxappertur ungünstig liegenden 
Tumoren, ja sogar des oberen Mediastinums gehören? Diese Frage 
ist schon vielfach bejaht worden. Es ist nicht einzusehen, warum nicht 
andere Tumoren als gerade die Struma, falls sie Tracheostenose be- 
wirken, nicht denselben Effekt haben sollten. 

Gerade in jüngster Zeit bei Gelegenheit der ätiologischen Forschung 
über die gewiß vielfachen Ursachen der plötzlichen spontanen Todesfälle 
im Säuglings- und Kindesalter scheinen die mechanisch kompressiven 
Vorgänge an der oberen Thoraxappertur die Aufmerksamkeit der 
Kinderärzte auf sich zu ziehen. Wie nötig es ist, daß endlich über die 
Pneumomechanik dieser Störungen und ihre Rückwirkungen auf das 
Herz Klarheit herrsche, beweist die Verworrenheit der Ansichten, welche 
bei der Diskussion der Tracheostenosis thymica zutage tritt. ^) 

*) Siehe VerhaDcHungen der XIX. Vers. der. Ges. für Kinderheilkunde, Karls- 
bad, 1902, Wiesbaden, 1903. Verlag von Bergmann. — Referate über plötzliche 
Todesfälle im Kindesalter. Von Ganghofe r, Richter, Lange etc. 

Lange daselbst: „Über Thymushypiörplasie und Thymustod, pag. 74. Lange 
schließt an an die referierten älteren diskutablen Fälle von Sommer, Gravitz, 1888, 
sodann an seinen eigenen mit Weigert publizierten und den FfiU Marfans 1894. 
Er zitiert die Fälle Eehns, Königs, Pu renkers von erfolgreicher operativer 
Beseitigung der Thymusdyspnöe durch Freilagerung der vergrößerten Thymus, 1896 
und endlich die klinisch und autoptisch genau beobachteten Fälle Jessens und 
Clessins von Thymustod mit unzweifelhafter Kompression der Trachea durch 
die Thymusstruma. Er macht an der Hand eines eigenen neuen Falles darauf auf- 
merksam, daß bei der Obduktion von an Tracheostenosis thymica meist 
spontan gestorbenen Kindern eine ganz auffällige Vergrößerung des 
Herzens, „die bis auf das Doppelte des zu erwartenden Volumens 
steigen kann", sich vorfindet. Dabei handelt es sich um Hypertrophie 
und Dilatation beider Herzhälften. Lange berichtet ferner über Anfälle 
von dilatativer Herzschwäche, kombiniert mit Cyanose, stridulöser Dyspnoe, bei 
Säuglingen mit großer Thymusdämpfung. (1. Fall: Herzdämpfung normal, Puls 
klein, 200 und mehr. — 2. Fall: Deutliche Verbreiterung der Herzdämpfung, Anfälle 
von Tachykardie und sehr starkem, objektiv wahrnehmbaren Herzklopfen.) 

4* 
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Die Annahme, daß alle tracbeokomprimierenden Tumoren der 
oberen Appertur und des Mediastinums das Herz durch denselben 
Mechanismus zum Brechen bringen müssen wie die Struma, ist eine 
Konsequenz physiologischer Tatsachen; immerhin sei die Randbemer- 
kung gestattet, daß die Strumen dazu doch weitaus das größte Kon- 
tingent liefern. 

Ich würde unbedingt diesen Argumenten folgen müssen, wenn ich 
lediglich, die Atemmechanik im Auge behaltend, übersehen wollte, was 
sicherlich von den strumösen Stenosen nicht zu trennen ist und ihnen 
wahrscheinlich als besonderes Merkmal zu eigen gehört. Ich meine jene 
Beigabe von Störungen nervöser Natur, welche, teils unterschätzt, teils 
zu viel gewürdigt, die Ursache wurden, daß man bald aus dem Kropf- 
herz einen Basedow, bald aus dem basedowisierten Kropfherzen ein 
einfaches Kropfherz machte. Sie fehlen tatsächlich selten, bei einfachen 
Strumen, wie ich später zeigen werde, wie auch namentlich nicht bei 
dyspnöischen Kropfherzen, und bleiben von der operativen Beseitigung 
der Dyspnoe unbeeinflußt. (Vgl. die von mir zitierten Fälle de Wettes 
Nr, 5, 9 u. 10, pag. 84 u. 36.) Gute Beobachter haben für diese vom Kropf 
abhängig scheinende Neuropathie eine vorläufige Formel gefunden, indem 
sie sagten: „der Kropf basedowisiert sich" (P. Marie, Revilliod u. a.\ 
Das dyspnöische Kropfhers^ kann sich „basedowisieren" in dem Sinne, 
daß neben den Symptomen des erschwerten Kreislaufes Erscheinungen 
einhergehen, welche der gestörten physiologischen Funktion der Schild- 
drüse selbst angehören: Ich will sie unter die Marke „Thyreosis" ver- 
einigen. Zu diesen Symptomen sind vor allem zu rechnen: Zittern, 
Erregungszustände, Abmagerung, Phosphaturie (Nr. 15), ein Anteil der 
Tachykardie und der Herzdilatation selbst. Ich habe ihnen bisher aus 
rein formellen Gründen absichtlich wenig Beachtung geschenkt, um 
die an sich schon komplizierte Frage des Kropfherzens nicht noch ver- 
wickelter darzustellen. 

Es wäre jedoch ein Fehler, wollte man diesen Schilddrüsenanteil 
an der Semiotik des Kropfherzens nicht ebenso würdigen, wie den rein 
pneumodynamischen, denn er lenkt mit demselben Nachdrucke die 
Aufmerksamkeit auf sich wie dieser. Es wird geradezu schwer, zu 
bestimmen, was in dem janusbildähnlichen Komplexe der gestörten 
Pneumodynamik und was der Insuffizienz der Schilddrüse angehört. 
Damit soll nicht ausgeschlossen sein, daß nicht unter Umständen der 
kardiovaskuläre Symptomenkomplex in voller Reinheit zur Geltung 
komme; aber häufiger begegnet man der Struma beigestellt Kardiopathien, 
bei denen entweder jede Störung von seilen der Luftwege fehlt oder 
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wo sie Bo geringfügig ist, daß an ihrer pathugenen Kraft gezweifelt 
werdea maß. Man wird dann gezwungen, diese dyspnöefreien Kardio- 
pathien der Gruppe der „basedowisierten Kröpfe" zuzuweisen. Sie 
hilden in ihrer schweren Form wie das rein pneomiscbe Kropffaerz 
als reine Typen die Minderheit gegenliher dem Gros der durch ihre 
Vermischung bedingten Varietäten. Wir werden daher bei Musterung 
der einzelnen Fälle solTorgehen mlissen, daß wir gleichsam als Flügel- 
typen an das eine Ende der 
Reihe die nicht häufige rein 
pnenmische Form, an das andere 
Ende den basedowisierten Kropf 
stellen und dazwischen die große 
Mehrzahl der Mischlinge ein- 
rangieren, welche je nach dem 
Dominieren der traeheo-steno- 
tischen Symptome oder der 
Thyreosis mehr in die Nähe des 
ersten oder in die des zweiten 
Typns rücken. 

Folgende beide Ecktypen 
sollen die klinischen Gegensätze 
des reinen Stanungskropfherzens 
und des basedowisierten Kropfes 
illustrieren. 

Nr. 19. Erweiterung des 
rechten Herzens, Trikuspidalinsuf- 
fizienz, Erveiterung dei- Ven. cava 
superior und ihrer zuführenden 
Venea, vaskulär - adenomatöser 
Kropf {Service Revüliod). 

Cli^ r Marc, 76 Jahre alt, 
alter Soldat aus den italienischen ^'S- &■ *^l'-' Marc. 

Kriegea, jetzt Hausierer. Kachek- 

tidcher Greie, graduelle Abnahme meiner physischen und psychischen Krüfte. 
Taubheit. Der Hals ist verbreitert durch mächtige Venenpakete, von denen 
einzelne Venen bis kleinfin gerdick angeschwollen Bind. Sie bedecken einen 
ziemlich mächtigen Kropf, der sich hauptsächlich auf Kosten der linken 
Schild drüsenhäirte entwickelte; über der oberen Brusthjllfte beiderseits mächtige 
kollaterale Varizen bis hinunter auf MammillarhOhe und bis iu die Venae 
ceaphaltcae sich erstreckend. Dieselben sind rechts mehr entwickelt als links. 
{Siehe Photographie.) Keuchende Atmung mit stark ausgeprägtem Luftmangel, 
heisere Stimme, Cyanose der Ohren, der Nase, der Finger, sehr stark ar- 
rhytbmisches Herz, das teilweise bedeckt wird durch Emphysem. Urininkon- 
tiuenz. Spitaleintritt 3. Febi-uar 1896, Exitus 14. Februar 1896. 
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Die Sektion ergibt: Triknspidalinsuffizienz mit Erweiterung der Yen. cava 
super, und ihrer Zuflihrungsgebiete ohne irgendwelche Abklemmung. 
Großer adenomatöser, kolloider Kropf, sehr starke Erweiterung sämtlicher 
Kropfvenen, Pachymeningitis haemorrhagica et purulenta. 

Nr. 20. (Service Re villi od.) 

Herzhypertrophie, Hypertrophie der Schilddrüse, nach Schreck. 

B — d Jeanpierre, geboren 1834, im Straßenwesen angestellt, hat nie- 
mals an Rheumatismus gelitten noch andere Krankheiten gehabt, mit Ausnahme 
einiger leichter Bronchitiden, welche er dem Unwetter zuschreibt, dem er 
hie und da ausgesetzt ist. Er tritt in das Spital ein am 17. September 1895 
wegen kontinuierlicher Dyspnoe, die sich zeitweise zur Unerträglichkeit steigert. 
Ihre Ursache fahrt er zurück auf einen Schreck, dem ein leichter Unfall 
folgte. Vor zehn Jahren, als er in sein Zimmer treten wollte, trat ihm ein 
Kerl entgegen, der ihn bedrohte. Er wurde von einem heftigen Schreck 
ergriffen, wich zurück und stürzte eine 26 Stufen hohe Stiege hinunter. Er 
konnte sich allein erheben, sich zu Bette legen, wo er sich von seinen Kon- 
tusionen ziemlich rasch erholte. Seit dieser Zeit ist er Herzpalpitationen und 
Atemnot unterworfen. Diese Symptome haben immer gepaart neben- 
einander gestanden, verstärkten sich bei körperlicher Ermüdung irgend- 
welcher Art, verminderten sich durch Ruhe. Seither ist auch der Hals dicker 
geworden. B — d ist ein kleiner Mann mit schwarzen Haaren, etwas breit- 
schultrig und gebeugt, mit beschränkter Intelligenz. Etwas schwülstiges 
Gesicht, Varizen der Beine, doppelseitige Inguinalhernien. 

Hals: Untersetzt, dick; ziemlich beträchtliche Struma des Mittellappens 
und der rechten Hälfte der Schilddrüse Die Struma ist umgeben von stark 
dilatierten Venen, die sich beiderseits auf die Fossae supra- und infra-clavi- 
culares erstrecken. (Das Bild ausgeprägter Perithyreoidalvarizen.) 

Herz: Die Herzdämpfung ist vergrößert, überragt den rechten Sternal- 
rand. Die Spitze schlägt im 5. I. C. R. unterhalb und außerhalb der Mam- 
milla. Man hört an der Spitze ein systolisches Geräusch (en jet de vapeur), 
das sich auch auf die Herzbasis fortpflanzt. Der Puls ist regelmäßig, 8Ü — 100. 
Der Kranke klagt über Oppression; über Herzklopfen und Über Präkordial- 
schmerzen, welche in die Regio subclavicularis linkerseits ausstrahlen. Es 
besteht Schwindel, allgemeine Nervosität. Zittern der Hände, etwas skandierte 
Sprache. Die Patellarreflexe sind erhöht. Das Gesichtsfeld ist linkerseits all- 
gemein um zirka 20^ eingeschränkt. (Zurücksinken des Bulbus?) 

Es besteht Schlaflosigkeit, Hitzegefühl, Schweiß, kein Exophthalmus, 
auch nicht leichten Grades. Urin: kein Eiweiß, kein Zucker. Harnstoff 28 bis 
327oo> Phosphorsäure 3 — 87ooj übrige Organe nichts Besonderes. Der Kranke 
verläßt das Spital am 11. Dezember 1895 gebessert. Seither aus der Beob- 
achtung verloren. 

^^Resümierend kann man annehmen, daß bei diesem Mann Herzdilatation, 
Erweiterung der Halsvenensysteme sowie der Schilddrüsenvenen, Schilddrüsen- 
hyperplasie und die anderen Symptome nervöser Art, die den Fall komplizieren 
(Zittern der Extremitäten, der Stimme, Einschränkung des Gesichtsfeldes (?j, 
Phosphaturie etc.), gleichzeitig sich entwickelt haben nach dem erwähnten 
physischen und moralischen Choc, welche beiden Faktoren, wenn sie nicht 
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als alleinige ursächliche Momente für das Entstehen der Krankheit gelten^ 
doch fQr den Ausbruch von bestimmenden Einflüsse gewesen sind.^ (Revilliod.) 

Der Fall Ch — r Nr. 19 unterscheidet sich von dem zweiten (Nr. 20) 
eben angeführten so sehr, daß ohne Bücksicht auf die Struma dessen 
Zugehörigkeit stark in Zweifel gezogen werden müßte; während 
er das Bild einer Greisentrikuspidalinsuffizienz bietet, bewegt sich der 
Fall B — d Nr. 20 in den Grenzgebieten des Basedow, zu welchen er so- 
zusagen die Brücke bildet. Nun könnten sich über die Stichhaltigkeit 
des Falles Ch — r allerdings Zweifel erheben; aber den Einwänden gegen- 
über, daß Mangel klinischer Beobachtung, das hohe Alter, das Emphysem, 
die Kachexie eher seine Einordnung zum myokarditischen Greisenherzen 
befürworten, weist ihm der sehr nahe stehende, jedoch schon leicht 
basedowisierte Fall Bosson (Nr. 14) mit Bestimmtheit den Platz an auf 
der äußersten Linken der Kropfherzgruppe. Dieser immerhin doch an- 
fechtbare Fall Ch — r illustriert aber gerade durch seine Isoliertheit, wie 
schwer es hält, völlig reinen von Thyreosis gänzlich freien Kropfkardio- 
pathien zu begegnen. Man findet allerdings relativ viele Fälle von 
Kropfstenosen ohne Herzsymptome (417o von 117 Strumen aller Art 
bei V. Mikulicz-Reinbach^) und wahrscheinlich ebenso viele, wenn 
nicht mehr, basedowisierte Strumen ohne Stenosen; dagegen ist ein nur 
unter stenotischer Blutbelastung gebrochenes Herz ohne irgendwelche 
Zeichen von Thyreoidismus eine Seltenheit. 

Die Thyreosis verdient deshalb neben der Dyspnoe bei der Beur- 
teilung von Kropfkardiopathien ernsterer Würdigung. Sie scheint nicht 
nur mächtig fördernd für die Entstehung des kardiovaskulären Sym- 
ptomenkomplexes zu sein, sondern sie ist berufen, dem Kroptlierzen 
seine bestimmte Stellung zu verleihen gegenüber allfälligen rein pneumo- 
mechanischen Störungen des Kreislaufes, durch Tumoren der oberen 
Thoraxappertur und des Mediastinums, welche die Schilddrüse nicht zum 
Ausgangspunkt haben. Da jedoch Stauungsvorgänge an der oberen 
Appertur auch auf die Thyreopathie nicht ohne Einfluß zu sein scheinen 
(vgl. die Fälle Kochers pag. 39), wird vorerst noch besser geprüft 
werden müssen, ob bei den kompressiven Vorgängen am Halse, bei 
welchen sich die Schilddrüse nicht beteiligt, Tachykardie, Tremor, 
Symptome des erhöhten Stoflwechsels etc. wirklich fehlen. 

Diesem hier nicht erfüllbaren Postulate gegenüber erweist sich 
die wichtigere Aufgabe, den Beziehungen zwischen Thyreosis und 
Kardiopathie nachzugehen, weit aussichtsreicher. 

1) Von Mikulicz und Rein b ach: Mitteilungen aus den Grenzgebieten der 
Medizin und Chirurgie. Bd. VllI, 1901. Über Thyreoidismus. 
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lch gebe hier eine Reihe wieder, welche mit schwereren Misch- 
formen beginnt, wo die Dyspnoe noch eine wenn auch schon fragliche 
Rolle spielt (A), die dann zu dypsnöefreien Krankheitsformen schwerer 
Art übergeht (B) und schließlich mit leichten stenosefreien Struma- 
kardiopathien schließt (G). Es wird sich aus dieser Art der Darstellung 
der Schilddrüsenanteil an der Kardiopathie am besten herausschälen 
und wir werden zur Überzeugung gelangen, daß bei den unter 
„dyspnöisches Herz" rubrizierten Fällen sich viele Nummern befinden, 
wo die Schilddrüsenerkrankung im Symptomenkomplex mächtig ein- 
gegriffen hat. 

Ä. Eigene Beobachtung. 

Nr. 21. Frau K — n, Posthaltersfrau, 61 Jahre alt. Ein Bruder hatte 
Kropf; der von selbst zurückgegangen ist. Geschwister sonst gesund. Der 
Vater starb, 59 Jahre alt, an Brustfellentzündung; die Mutter an Altersschwäche 
mit 63 Jahren. Patientin war in der Jugend schwächlich, keine eigentlichen 
Krankheiten. Mit 20 Jahren verheiratet, zwei gesunde Kinder. Sehr beschäftigtes 
Leben in der Post. Der Kropf besteht von Kindheit auf, wuchs stärker in 
den Entwicklungsjahren, später nach den Geburten; seit vielen Jahren ist er 
stationär. Menopause vor sieben Jahren ohne Beschwerden. Schon längst 
besteht etwas Schetterstimme. Patientin machte viele Bergtouren bis in die 
letzten Jahre, marschierte dabei ohne Atembeschwerden vor sechs Jahren 
noch auf den Speer, Wengernalp, Pilatus. Letztes Jahr ging Patientin noch 
auf den Stooß zwei Stunden weit, bemerkte dabei mehr Atemnot als früher 
unter Schwitzen und Schnaufen. Seit letztem Herbst 1901 wurde Patientin rasch 
müde beim Gehen, bekam Atemnot und Hustenanfälle beim Sprechen. Den 
Winter über litt sie viel unter Katarrhen, wobei der Kropf etwas zunahm. 
Im Frühjahr 1902 blieb der Husten weg. Patientin machte eine Romreise, 
hatte in Rom sehr starke Beschwerden beim Gehen und kam krank, angeb- 
lich nach Erkältung, zurück, möglicherweise mit einer Bronchopneumonie, 
welche sie drei Wochen ans Bett fesselte. Sie soll au starker Atemnot und 
Fieber gelitten, nachher große Schwäche empfunden haben. Die Atemnot 
verließ sie seither nicht mehr. Bei Verwandten in Zug litt sie neuerdings 
unter katarrhalischen Beschwerden. Dr. A. fand damals schon, daß das Herz 
sehr rasch arbeitete. Mitte August kehrte Patientin scheinbar gebessert nach 
Schwyz zurück, bekam dort aber zwei schwere „Erstickungsanßllle", Orthopnoe 
mit Bangigkeit und Herzangst, starkes Einziehen und Herzklopfen. Der herbei- 
gerufene Arzt riet Frau K. zur Kropfexstirpation, weshalb sie Kollegen K. 
in Zürich konsultierte, der mich zu einem Konsilium bat. Der damalige Status 
war folgender: 

22. August 1902. Kräftige Patientin, Orthopnoe, sie kann im Bette 
nur sitzen (Resp. 36), macht etwas erregten Eindruck. Zitronengroße Struma 
mediana, unregelmäßig, höckerig, 43 cm, sich namentlich nach rechts ausbreitend 
unter dem M. sterno-Ol.-mast. Konsistenz derb, keine Zysten fühlbar, wohl 
aber adenomatöse Knoten. Die höckerige Bildung setzt sich unter die rechte 
Clavicula in das Mediastinum fort, wo über dem inneren Drittel der Clavicula, 
der I. Rippe und dem ersten I. C. R. seitlich vom Sternum deutliche Dämpfung 
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vorhanden ist. Unter und rechts von dem Clavicularansatze des M. cl.-mast. 
eine derbere, fast drüsenähnliche; adenomatöse Partie, welche beim Schlucken 
mit dem Kropf in die Höhe geht, passiv wenig verschieblich ist. Über dem 
Sternum und linkerseits bis hinunter zur III. Bippe zahlreiche, nicht besonders 
ekstatische Yenengeflechte. Trachea etwas nach links verschoben. Die rechte 
Carotis com. ist erweitert und liegt nach hinten verdrängt auf Ohrläppchen- 
höhe. Keine Spuren von Exophthalmus, keine Glanzaugen. Linker Bulbus 
etwas zurückstehend, linke Lidspalte etwas enger, keine PupillendifferenZi 
Keine Schluckbeschwerden, keine ausstrahlenden Schmerzen. Sehr häufiger 
trockener Kropfhusten bei Sprechen und Anstrengung. Klagen über Dyspnoe, 
stärkerer gemischter dyspnöischer Stiidor bei tieferen Respirationen. Die 
Venae jug. ext. sind stark gefüllt, kein systolischer Halsvenenkollaps sichtbar, 
keine Expansionspulsationen der Struma, keine Geräusche über der Struma. 
Patientin zeigt einen sehr deutlichen Tremor der Finger, der Hände, der 
Unterarme sowie der Zunge, das Zitteni verursacht ihr Schreibbeschwerden. 
Klagen über häufiges Schwitzen, Schlaflosigkeit infolge der Atemnot. Keine 
Barmsymptome. Jucken in den Beinen. Malleolarödeme sowie Ödeme mäßigen 
Grades über den Tibiae bis hinauf zu den Knien. Leber fühlbar, vierfinger- 




Fig. 6. Frau K— n, 22. August 1902. Bad. = 126, Cor. = 164, D. = 16 nn Hg (Potain), 

lineare Reduktion = 72- 



breit unter dem rechten Rippenrand, pulsierend. Kein Aszites nachweisbar. 
Kein Milztumor. Urin zucker- und eiweißfrei. Untere Lungenränder etwas 
erweitert; beiderseits hinten unten und in der Nähe des Hilus trockene 
Rasselgeräusche. Pleuren frei. Puls: 

Rechter Lungenrand: parasternal, oberer Rand der VI. Rippe mammil- 
lar: unterer Rand der VI. Rippe. Axillar: unterer Rand der VII. Rippe. Nur 
mäßige Atemexkursionen. L. medio axillar: VI. I. C. R. 

Herz: Die Herzgegend zeigt deutliche ausgedehnte Pulsationen, namentlich 
über dem unteren Teile des Sternums. Relative Herzgrenzen 11 an hoch bis 
oben zum IL I. C. R., links: vord. Axil.-L. respektive 13 cm von der Medio- 
sternallinie; rechts: den rechten Sternalrand, namentlich im Herzleberwinkel, 
um ein Bedeutendes überragend. Absolute Herzdämpfung 9 cm hoch in der 
Sternummitte. Parasternal: III. Rippe nach links, 13 cm von der Mediosternal- 
linie gemessen. Nach rechts 7 cm von der Mediosternallinie an gemessen. 

Sehr beschleunigte, unregelmäßige Herzaktion, keine Herzgeräusche. 

Unter diesen Umstäoden wurde vorläufig auf eine Operation verzichtet. 
Mit Rücksicht auf den seitlichen Knoten des Stcrnoclavicularwinkels, dessen 
Drüsennatur nicht ganz ausgeschlossen werden konnte, ließen wir vorläufig 
in suspenso, ob nur Kropfherz oder Karzinom der Schilddrüse vorlag, uns 
die definitive Entscheidung nach weiterer Beobachtung vorbehaltend. Patientin 
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wnrde vorläufig einer Rodagenkur unterworfen und nahm innerhalb vier 
Wochen 200 g des Berliner Präparates. Kurz nach ihrer Abreise von Zürich 
wurde der Zustand der Patientin zwischen dem 21. und 23. August so schlimm, 
daß der behandelnde Arzt den £xitus erwartete. Der Puls stieg bis auf 180 und 
darüber, so dafi er kaum mehr gezählt werden konnte. Die Orthopnoe sowie die 
Stauungskatarrhe der Lunge steigerten sich ins Unerträgliche. Patientin wurde 
cyanostisch; das Ödem der Beine verstärkte sich, gewann die Oberschenkel bis 
zum Rumpf, die Haut über den Knien und den Oberschenkeln wurde prall 
und glänzend. Zunahme des Leibesumfanges, Aszites. Während der ersten 
zehn Tage der mittlerweile begonnenen Rodagenkur trat Milderung der 
Symptome ein, die Ödeme schwanden ebenso wie die Dyspnoe und das Herz- 
klopfen wurde erträglicher. Nach 3 — 4 Wochen kann Patientin das Bett 
verlassen und nach Hause reisen. Ich sah die Patientin wieder am 15. No- 
vember 1902. Der Status war folgender: 

Der allgemeine Eindruck, den Patientin macht, ist entschieden besser. 
Patientin gibt an, nach den Pulvern sei erst der Kropf etwas kleiner geworden, 
auch das Zittern hätte bedeutend nachgelassen, der Appetit soll sich sehr 
rasch gehoben haben. Patientin kann jetzt ohne Herzklopfen im Zimmer gut 




Fig. 7. Fr. K— n, 15. November 1902. Rad. = 110— 120, Cor. = 155— 160, 
D = 18 cm Hg (Potain), lineare Reduktion = 72» 



umhergehen, leidet jedoch noch bei geringer Anstrengung an Arbeitsdyspnöe, 
bekommt während dieser und auch beim Sprechen trockenes Hüsteln und 
Räuspern. Patientin kann jetzt in Horizontallage im Bette liegen. Etwas 
Kropfstimme, mittelstarker inspiratorischer Stridor, weniger starker ex- 
spiratorischer bei forciertem Atmen, während leichter Atmung nichts hörbar, 
Kropf weniger gestaut, sonst wie früher. Über der Struma die alten Jugular- 
ektasien, doch geringer, ohne systolischen Kollaps. Der Kropf ist infolge der 
Stauungsabnahme besser betastbar, man kann jetzt den deutlichen Zusammen- 
hang des fraglichen Tumors im Stern oclavicularwinkel mit der Schilddrüse 
und seine adenomatöse Natur erkennen. Patientin zeigt den feinwelligen Tremor 
der Finger und Hände, doch in ganz bedeutend geringerem Maße als in 
Zürich. Patientin leidet noch an Schwindelanfällen, doch weit weniger als früher. 
Im Interskapularraum hört man bei gewöhnlicher Respiration inspiratorischen 
und exspiratorischen leichten Stridor, verlängertes Exspirium. Untere Lungen- 
grenzen hinten beiderseits: XI. Rippen. Überall über den Lungen vesikuläres 
Atmen. Leichte Malleolar- und Schienbeinödeme, kein Aszites. Leber median 
handbreit palpabel, etwas derb, nicht pulsierend. 

Herz: Voussure über der III. und IV. Rippe sowie der linken Hälfte 
des unteren Sternums. Spitzenstoß nicht lokalisiert, sondern verbreitert; von 
der vorderen Axillarlinie bis innerhalb der Mammillarlinie noch leichtes Pulsieren 
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der Präkordialgegend. Es besteht noch stark verbreitete absolute Herz- 
dämpfung nach rechts und links wie früher. 

Herzgrenzen (Relat.) oben: 11 cm hoch (2. L C. R.) links: 13 cm breit. 
Herzspitze liegt 1 cm Innerhalb der vorderen Axillarlinie; rechts: Dämpfung 
wie früher an der Herzbasis 6 etn breit (von der Mediosternallinie gemessen). 

Nr. 22. M — n ü., Sekundarlehrer; 5272 Jahre alt. 

Hat zwei gesunde Kinder. Verbrachte seine Jugend in kropfendemischem 
Gebiete (Thurgau). Er bekam mit 14 Jahren einen dicken Hals. Er tat 
trotzdem später Militärdienst und verspürte keine Kropf besch werden bis 
1890; wo er kurzatmig wurde und aus dem Landsturm entlassen werden 
mußte. 1875 Perityphlitis mit Durchbruch eines Abszesses in den Mastdarm. 
In den Jahren 1876/77 Rezidive, seither frei von Blinddarmbeschwerden. 
1879 leichterer Gelenkrheumatismus^ ohne Residuen am Herzen. 1895 und 
1896 litt er unter ernsten Kropfbeschwerden. Er mußte 6 Monate sein 
Lehramt aussetzen wegen hochgradiger Abmagerung (10 — 12 kg), die 
nach einer Jodkur eintrat. Der Puls soll damals auf 90 gestiegen 
sein. Veränderungen an den Augen hatte er nicht bemerkt. Der konsultierte 
Arzt hielt seine Krankheit für Basedow. Nach sechs Monaten besserte 
sich unter Gebrauch einer Kaltwasserkur das Allgemeinbefinden wesentlich 
und Patient hatte viel weniger Atembeschwerden. Eine gegen den Kropf 
gerichtete Thyraden-Tablettenkur übte dieselbe üble Wirkung 
auf sein Befinden wie die Jodkur. Wiederum trat Herzklopfen und 
schneller Puls auf, so daß auch diese Kur abgebrochen werden mußte. Die 
Herzsymptome hatten sich rasch nach der Tablettenknr, ohne voraufgehende 
psychische Erregung entwickelt. Atembeschwerden hatte Patient eigentüm- 
licherweise gar nicht bemerkt, bis der behandelnde Arzt ihn zufällig 
auf der Straße treffend, darauf aufmerksam machte. Auch von diesem 
Mißerfolg erholte er sich so weit, daß er wieder sein Lehramt auf- 
nehmen konnte. In dieser Zeit fand Patient seine Stimme nicht ver- 
ändert, nur fiel ihm langes Lehren allmählich immer beschwerlicher. Er 
konnte mit dem Atem nicht mehr so haushalten wie früher, wurde dabei 
aber nicht von Herzklopfen wie ehedem gequält. Dieses stellte sich nur ein 
beim Steigen, wobei er neben Arbeitsdyspnöe auch Klopfen in den Hals- 
pulsadern empfand. 

Allmählich nahmen die Kropfbeschwerden zu, ohne daß der Kropf 
besonders gewachsen wäre oder ausstrahlende Schmerzen nach der Ohr- 
gegend bemerkbar wurden. Patient begann an Schwindel zu leiden und 
wurde von öfterem Blutandrang nach dem Kopf, rotem Kopf mit Heiß- 
werden, namentlich nachts im Bett, seit ungefähr einem Jahr belästigt. Im 
Winter traten diese Beschwerden weniger hervor, dafür glaubt Patient aber, 
daß diese Jahreszeit verantwortlich sei für den Katarrh der Lungen, der seit 
zirka 8 Jahren besteht und mit Hustenanf^llen beim Sprechen, namentlich 
des Morgens während der ersten Lehrstunden, mit und ohne Auswurf ver- 
gesellschaftet ist. Patient hat nie an Nasenbluten gelitten. Die Venenektasien 
am Halse und über der Brust bestehen in ihren ersten AnfUngen seit 
7 — 8 Jahren, erreichten jedoch erst in den letzten 2 Jahren den enormen 
Grad wie jetzt. Sie wurden zuerst neben dem Sternum sichtbar. Das rechte 
Auge war stets kleiner als das linke. Patient bemerkte kein halbseitiges 
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Schwitzen. Sehkraft rechts besser als links. Patient leidet viel unter Schnupfen. 
Dieses Frühjahr sind seine Herzbeschwerden, Herzklopfen; Herzangst, Er- 
schöpfung bei der geringsten Anstrengung und Atemnot so stark geworden, 
daß er die Schule aufgegeben hat. Zwei Chirurgen haben sich geweigert, 
die Kropfexstirpation auszuführen, weshalb er interne Hilfe suchte. 

Status: 9. März 1903: 

Mittelgroßer, kräftig gebauter Mann, Träger einer ausgedehnten Struma 
beider Lappen (45*5 cm). Beide Seitenlappen sind gut je halbfaustgroß derb 
hypertrophiort, ohne daß Zysten fühlbar werden, und infolge sehr starker 
peristrumöser prallgefüllter Venennetze nur schwer palpabel. Gut fühlbar ist 
eigentlich nur eine Stelle des linken Strumalappens nahe der Clavicula. Schild- 
knorpel und Tracheairinge sind in die Geschwulst förmlich eingegossen und 
nach rechts außen disloziert. Es bestehen keine Schluckbeschwerden. Der 
Finger kann keine retrotrachealen Wucherungen fühlen. Die Karotiden sind 
beiderseits nach hinten bis auf Ohrhöhe disloziert. Keine Expansivpulsationen. 
Guter Haarwuchs. Das ganze Gesicht und der Hals bis über die Claviculae 
braun bläulich cyanotisch, am stärksten die Ohren. Es besteht eine hoch- 
gradige Stauung der Vv. praeparatae, temporales, faciales. Noch stärker 
gestaut sind die Vv. jugulares ext. und medianae mit zahlreichen ebenso 
gestauten Kollateralgeflechten, die mäanderartig ineinander gewunden sind. 
Daneben oberflächliche Telangiektasien. Die Jugul. ext. sind von 1 cm Dicke. 
Leichte Cyanose der Conjunctivae ohne Chemosis. Die venektatischen Plexus 
setzen sich ununterbrochen fort in immer dicker werdenden medusenhaften 
Knäueln über den inneren Clavicularteil und die anliegenden Teile des Manubr. 
stemi nach der rechten Parasternalgegend. 

In der Anordnung der Venenkonvolute ist deutlich die Tendenz 
bemerkbar nach Anastomosenbildung der Jugular-, Perithyreoidal- und Sub- 
claviculargebiete über die Clavicula hinweg mit den Vv. mammar. int. Die 
allerdicksten, namentlich die rechtsseitigen Parasternalkonvolute suchen diese 
Verbindung auf Höhe der H. L C.-Räume direkt parasternal vermittels 
der liami perforantes ad V. mam. int. und auf Höhe der VL L C.-Räume 
darch die in den Synchondrosen symmetrisch gelegenen Kommunikationsstellen 
der unteren Rami perforantes ad V. mam. int. Die rechterseits fast daumen- 
dicken Venen schneiden fast plötzlich ab. Hier sucht auch der KoUateral- 
kreislauf aus dem Plexus vertebr., aus den Vv. axillar, und Vv. cephalic. 
und aus dem Plex. venös, mammillae Verbindung mit dem Ram. perforans 
ad V. mam. int. und an einer andern Stelle mit dem Ram. perf. ad v. epi- 
gastr. sup. Was hier nicht Abfluß findet, geht in einem dicken Aste zu den 
Vv. parumbilicales. Das Nähere siehe Schema. 

Auf Höhe der V. und VL Rippen sind rechts federkieldicke Venen 
mäanderartig ringä um den Thorax bis zur Wirbelsäule zu verfolgen, die dicht 
unter dem unteren Skapularwinkel vorüberziehen. 

Beidseitig auf der ganzen Höhe der Diaphragmaansätze in einer Aus- 
dehnung von über 8 Fingerbreite Sahlische Ektasien der Tegumentvenen, 
welche median den Appendix kranzartig umgeben. 

Die Struma setzt sich retrosternal fort in die Tiefe hinter das 
Manubrium sterni und beiderseits daneben, wo ein halbhandtellergroßer nach 
unten deutlich konvex begrenzter Dämpfungsbezirk vorhanden ist. Es besteht 
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offenbar eine Abklemmnng der Vena cava sup. und des Truncus anonymas. 
Patient besitzt Schetterstimme; man hört lautes stenosierendes AtmeU; na- 
mentlich inspiratorisch, und verlängerte Exspiration. Thorax symmetrisch 
gebaut. 

Kein Herzbuckel. 

Lungengrenzen: Vorne rechts: VI. — VIII. R., links: V. I. C. K. 
parasternal — VIII. I. C. K. axillar; hinten beiderseits XII. R. Lungenränder 
mäßig beweglich. 

Über dem retrosternalen Dämpfungsbezirk stark abgeschwächtes Vesikulär- 
atmen. Sonst vorne überall verstärktes und verlängertes Exspirium. 

Rechte Fossa supraclavicularis: entsprechend der starken Trachealdisloka- 
tion lautes, namentlich exspiratorisches Trachealatmen mit Stenosentimbre. 

Linke Fossa supracl : in- und exspiratorisch schwächeres Trachealatmen mit 
bedeutend weniger Stenosencharakter. Das durch den Kropf durchgeleitete 
Trachealatmen verdeckt hier das inspiratorische Vesikuläratmen und ersetzt 
das schwach vesikuläre normale Exspirium vollständig. 

Hinten: In beiden Fossae supraspinatae dasselbe unbestimmte, laute 
Vesikuläratmen von stark trachealem Charakter. In der Fossa intrascapularis 
rechterseits mehr rein vesikuläres Inspirium neben unbestimmtem Exspirium; 
dagegen in der linken Fossa intrascapularis deutlich tracheales Stenosenatmen, 
exspiratorisch überwiegend, entsprechend dem Überwiegen der Media»tinal- 
struma linkerseits. 

Pulsation im Epigastrium. 

Herzgrenzen: Der Venenektasien wegen ziemlich schwierig genau 
zu bestimmen; nach rechts: 4*5 (mi von der Sternalmitte parasternal; nach 
links: bis 9 cm von der Sternalmitte in die vordere Axillarlinie, jedoch nicht 
darüber hinaus. 

Höhe der Ilerzdämpfung: 10 niiy der III. R. entsprechend. Die Spitze 
der Dämpfungsfigur ist nur durch eine schmale Zone vom Lungenschall 
getrennt von der ziemlich intensiv gedämpften halbkreisförmigen, symmetrisch 
im Bereich des Manubrium sterni gelegenen Zone, die der retrosternalen 
Struma entspricht. 

Auskultation: An der Herzspitze neben dem ersten Ton, ein ganz 
leises, hauchendes, systolisches Blasen. Reiner II. Uerzton. Dasselbe längs 
des unteren Randes der Herzdämpfung, tlber der Basis: das systolische 
Blasen nimmt zu, wird am intensivsten im Bereich der IV. R. Über dem 
Sternum: schwache, reine, systolische und diastolische Herztöne, kein Blasen. 
Aorta und Pulmonalis: I. und II. Herztöne ganz rein. Von der Herzbasis an 
nach aufwärts und links, auf der ganzen linken Thoraxpartie bis hinauf in 
die linke Supraclaviculargegend, ein ziemlich intensives blasendes Geräusch, 
kurz nach der Herzsystole beginnend. Daneben keine Herztöne. Das Maximum 
der Intensität: II. I. C. R. links, 8 — 9 cm von der Mittellinie, in der 
Richtung nach dem Proc. coracoides. Von da hörbar nach dem linken Ohr- 
läppchen, aber schwächer, und über die Schulter hinweg nach dem äußeren 
linken Skapularrand. Es handelt sich wahrscheinlich um Quetschung der 
Arcus aortae mit durch die Mediastinaltumorenmassen leicht fortgeleitetem 
.Stenosengeräusch. An den Arterien ist nirgends Atherom nachweisbar. 



Puls ^126, regelmltQig, Arterie weich. Am Sphygmogramm fällt auf 
(raelirnmU kontrolliert) die Breite der Rnrveukuppe, das beständige Fehlen 
der Rückst oGelevatioD sowie eine leichte Anakrotie, was mit der Arkas- 
stenose stimmen würde. 

Lebergrenzen normal. Abdomen von gewöhnlicher Konfigoration. 

Larynx laryngoskopisoh (Kollege Dr. Wild). Schiefstellung des 
Laryns:, Achse von links oben nach rechts unten. Linkes Stimm- und Taschen- 
band deshalb breiter erscheinend. Die Trachea verläuft in abnorm flachem 
Winkel nach hinten, deshalb erscheint die vordere Wand stark her vorgewölbt. 
Zirka vom 2. — 5. Ringe ist die linke Wand hervorgedrängt, darunter findet 
sich eine starke Hervorwolbnng der rechten Wand. Eine eigentliche Stenose 
ist nicht zu sehen. Es handelt sich nm eine komplizierte Deviation. Die 
Bifurkatiou ist nicht sichtbar. 

Von Jodtherapie ist in diesem Falle selbstverständlich abgesehen worden. 
Ein mehrmonatlicher FUtterungsveraucli mit Natr. phosphoricum ist bis jetzt 
erfolglos geblieben. 

Ich notierte am 18. Juni 1903: Puls=128, regelmäßig (Gärtner) = 
U cm. Radialdnick = 17 cm Hg (Potain). 



Fig. 9. Hr. M— n, 9. März 1903. Curve = V,. Rad. = 126, D = 17 cm Hg (Potain) 
= II cur Hg (Gärtner). 

Ich hoffte nun, mit athyreotischer Milch das Herz soweit zu bringen, 
daß m:ui nochmals an die chirurgische Frage herantreten kann. 

28. September. Patient hat seit 2'/: Monaten täglich 1 l athyreotischer 
Ziegenmilch getrunken. Patient behauptet sich subjektiv viel wohler zu fühlen. 
Objektiver Status idem. 

Eigene Beobachtung. 

B. Nr. 23: Frau L — n, 66 Jahi-e alt, Heilbronn. Eltern starben alt. Kropf 
ist nicht hereditär. Keine Kinderkrankheiten. Mit 19 Jahren verheiratet. 
8 gesunde Kinder. Eine Tochter starb an Gallensteinen. Patientin sonst 
gesund, mit Ausnahme von Neigung zu Neuralgie und Rtickenschmerzen. 
Patientin zeigt Überhaupt groSe Empfindlichkeit gegen Kälte. In Wildbad 
hatte Patientin während der Badekur erstmals Atemnot bekommen und 
wui'de 6 Monate nachher behandelt. Das Zittern der Hände reicht einige 
Jahre zniiick. Seit 2 Jahten hie und da nächtliche AnfUlle von Herzklopfen, 
Atemnot, Herzangst, manchmal verbunden mit falscher Angina pectoris, wo- 
bei Schmerzen auf der Brust und in beiden Schultern, Seit Oktober 1902 
häufige Bettruhe wegen allgemeiner Schwache. St legen steigen macht starkes 
Herzklopfen, verbunden mit Atemnot. Schwellung der Glieder wird nicht 



bemerkt. Patientin war abgemagert, hat jedoch wieder zvgeDOmmen. Hie 
und da nächtliche SehweiSe. 

Status: 15. November: Ergrante Patientin, intelligent, Tremor der 
Hände sowie der Znnge. Beine mager, keine Ödeme, starke VergrfiBerung 
der beiden seitlichen Schilddrilsenlappen (40 cm), welche beiderseits hinter 
die hinteren M. stemo-cleido-mast.- Ränder reiehen. Leichte Expansionspulsation, 
bei flachem Druck anf die SchilddrOse fahlbar. Adenomatöse Stellen fehlen. 
Die beiden Karotiden bis unter die Ohrläppchen disloziert. Am AuBenrande 
des rechten Lappens nahe dem Schiasselbeine zwei weiche, sukkalente, erbsen- 
große Drüsen. Die Ven. jugularis eit., als starre zeigefingerdicke Stränge 
über den Tumor ziehend, zeigen keinen systolischen VenenkoUaps. Kein 
Stridor bOrbar. Respir. nicht beschleunigt. Keine respir. Veränderungen der 
oberen Thoraxappertur. Puls 116, meist regelmäßig, etwas klein, gleichmäßig, 
nur seltene Intermittenzen. 

Das Sphygmogramm zeigt schwankende Fttlinng, Pulsus inaeqnalis, faux 
paa, Tachykardie, schwache Spannung, zahlreiche Venenektasien Über dem 
Stemum, jedoch ohne Relief. 

Herz: reicht link» über die vordere Äxillarlinie; Nahe der Leber- 
dämpfhng rechts 1 cm über den rechten Sternalrand. Iktus schwach ftlblbar 



Fig. 10. Fr, L— Q, Ü5. November 1902. P. = 116, Reduktion = V<- 

im V. L C. R- in der vorderen Axillarlinie. Fast Pendelrhythmus, reine Herz- 
töne. Zweiter Pulmonalton sehr schwach. Unterer Leberrand und Qallenblaee 
fühlbar bei tiefer Inspiration (Gallensteine). Keine Leberpnlsationen. Übrige 
Organe normal. Kein A, kein Z. Lungen normal. 

Laut brieflicher Mitteilung von Kollegen W. in Heilbronu: „Ich glaube, 
daS das Rodagen entschieden und zweifellos günstig gewirkt hat. Es war 
fi-llher häniig nicht leicht, die Pulaz&hl des kleinen arrhythmischen Pulses zu 
bestimmen, welche eich immer um 120 bewegte. GegenwUrtig ist der Puls 
kleiu, regelmäüig, zwischen 90 nnd 100. Seit ibrer Rückkehr von ZUrioh 
traten bei der Patientin einigemal wieder Diarrhoen auf, die zur Aussetzung 
des Rodagens zwangen. Das Allgemeiubelinden ist ordentlich, doch zeigten 
sich schon einigemale Anfänge der rheum atischeu Nacken- nnd Kttcken- 
schmerzen, an denen Frau L. seit Jahren in der kalten Jahreszeit leidet." 

17. Juni 1903: Patientin hat seit September 1902 zirka 300 gr Rodagen 
genommen. Seit 6 Wochen triukt sie Milch einer tbyrektomierten Ziege. 
Der Tremor der Hände, des Stammes, der Zunge ist in alter Stärke vor- 
handen. Die Beine zittern nicht. Rheumatische Schmerzen in der Wirbelsäule 
(Arthropathie thyrotdienne, Revilliod). Der Puls soll in letzter Zelt sich 
bedeutend gebessert haben. Struma gleich wie frUber (40 cm). Keine Stenosen- 
geräusche im Interskapnlarraum hörbar. 



Herz: R. SterDuramitte, also näher der Norm ala früher, L. l'/g cm 
aaßerhalb der Mam.-L., also näher der Mhqi.-L., als früher. Die Spitze liegt 
12 cm von der Stemummitte. Iktua nicht fühlbar noch sichtbar. Neigung 
zn PendelrhythmuB. Nur ganz selten ein füui paa. Keine Geräusche. 

Pnls regelmäQig, eine einzige Intermittenz ansgenommen, 80. Radial- 
spannang 2b cm Hg (Potain). Zeigefinger 15 cm Hg (Gärtner) im Liegen. 

Nr. 24: Herzdilatation und Hypertrophie der Schilddrüse gleichzeitig 
entwickelt. 

M — 1 Fran^oiae (Service Revilliod). 

60 Jahre. Gesunde Frau bis zn dem Momente, wo sie unter den Folgen 
physischer und moralischer Anatrengnngen (Unglück, materielle Sorgen, Verlast 
ihrer 5 Kinder, schwere Arbeit) litt. Seit dieser Zeit wird aie nervös, en-eg- 
bar, fUhlt Herzklopfen mit Gefühl der Herzeinschnürung; dann beginnt der 
Hals zn schwellen, es tritt Herzangst, SchlaÜosigkeit hinzu. Im Verlauf von 
2 Jahren magert aie bis zu einem Gewichtsverlust von 20 kg ah. Gleich- 
zeitig mit der Abmagerung entwickelt aich ein weicher, hyperplastischer 
Kropf mit hartem zentralen Knoten. Die Hände fangen an zu zittern. Schweiße. 
Im März 1896 tritt aie in das Genfer Spital wegen AniUllen von Herzklopfen 




Fig. II. Fr. L., Sphygmograr 

mit Präkordialschmerz, Schwellung des Halsea, starkem Anschwellen der 
Halsvenen, and^procbenem Karotidenschlsgen. 

Status: Bleiche, magere, achwächlicbe, nervöse Frau mit ausgesprochener 
Angst vor Bewegungen und Erregungen, welche Krisen von Herzklopfen 
und starkem Pulsieren im Halse analöaen. Der Pula ist schwach, unregelmäßig. 

Herz: Starkes Pulsieren des IV., V., VI. I. C. R. linkerseits. Herzdärapfung 
vergrößert. Unregelmäßige Herztöne, An der Spitze ist der zweite llerzton 
hie und da gespalten, keine Geräusche. Die Schilddrüse und Venen des Halses 
sind mehr oder weniger geschwollen und gespannt, je nachdem Patientin 
im Znstand der Krisen oder Unhe eich befindet. 

„Kurz resümiert haben Kummer und MUhsale die vasomotorische Inner- 
vation des Herzens und der SchilddrUsengefUße gestört. Ein in der Anamnese 
erwähnter kleiner Anfall von Rheumatismus hat vielleicht am Orifieium 
mitralis irgendwelche Spuren in Form einer leichten Stenose hinterlassen, 
aber es sind nie Zeichen der Asystolie und von Anasarka aufgetreten. Seit 
1897 aus den Angen verloren." 

Eigene Beobachtung. 

C. Nr. 25: Fräulein B— g— r, Köchin in leichter Stellung, 43 Jahre. 
Sti'uma hyperplastica 38 cm, ohne Zeichen der Tracheostenose, namentlich 



des rechten Lappens. Im linken eine nnßgroSe Zyste, Homere Symptomen- 
komplei linkij. Zurückstehen des linken Auges, Pupille enger; linker Lidrand 
steht 2 mm tiefer. Patientin schwitzt auf der linken Oesichtshäirte nicht, 
rechte Wange rJltcr, wärmer als die linke. Kropf ist nicht familiär. P> wurde 
erst seit 2 Jahren beobachtet (?). Patientin w.ir stets gesund, menstruiert seit 
dem 14. Jahre regelmäßig in normaler Weise, seit dem 30. Jahre wurde 
sie fetter. Seit einem Jahre Atemnot beim Stiegen steigen, Gef&hl der Völle 
beim BUcken; liünlige ArbeitsdyspnOe mit Herzklopfen, Gewicht auf der Brost, 
keine Schmerzen. Kein Alkoholismus. Patientin hat einen sehr feinwelligen 
Tremor der Finger; Puls weich, frequent (104), geringe Pnlsspannung 
(20 cm Quecksilber an der Art. radialis). Die geringe Pnlsspannung ist an 
der Dichrotie und der Steilheit des aufsteigenden Knrvcuschenkels deutlich 
sichtbar. 

Herzdärapfung von normaler Gräße. Erster HerzCon etwas dumpf, ver- 
längert, hie and da gespaltene Herztöne. Keine Ödeme, kein Eiweiß, kein 
Zucker. Alles übrige normal. 



Fig.712. Frl. B—g— r. P. = 104, Rad. = 20 e»i Hg (Potain), Reduktion ^ '/i- 

Eigene Beobachtung. 

Nr. 26: FrUulein P— r, 32 Jahre. Vater hatte Kropf, starb an Ösophagus- 
karzinom, Mutter kropffrei, keine Geäcliwiater, keine Nervenkrankheit. Patientin 
hatte als Kind die Masern, Windpocken, später Chlorose; sie ist Trägerin 
eines Kropfes von Jugend auf, konsultierte diesen Sommer wegen Kurzatmig- 
keit und Oppreasion auf der Brust einen Halsspezialisten, welcher sie mir 
zuweist. Patientin bekam Frühjahr 1902 Atemnot beim Gehen, bis zum 
^Ersticken", wenn sie schnell lief, Treppensteigen verursacht starkes Herz- 
klopfen, bei der Arbeit muß Patientin häufig tief Atem holen. Es entstehen 
mit dem OppressiousgefUhl Schmerzen unbestimmten Charakters vorne auf 
der Brust, seitlich und hinter dem Sternum, die nicht nach den Armen oder 
in den Rücken ausstrahlen. Häufiger trockener Husten. Patientin glaubt 
Schleim in dem Halse zu haben. Keine Erstickungsanfälle, weder Schwitzen 
noch Durchfälle noch Wallungen. Struma unverändert; Patientin glaubt das 
Leiden anf Ärger und Kränkungen (Liebesaffäre) zurückfuhren zu müssen. 

Status am 10. Dezember 1902: Gut genährte, junge Patientin etwas 
anlUnisch, keine Veränderungen des Blickes und der Stimme. Tremor der 
Hände und der gespreizten Finger, Puls schnell, regelmäßig, auch nach 
längerer Ruhe 106, steigert sich bei 4 Kniebeugen auf 120, nach 10 Knie- 
beugen auf 140, kann durch tiefes Atemholen gesteigert werden, er wird 
ebenfalls schneller beim Aufstehen aus der üntersucliuDgslage. Die Arterien 
sind überall weich, geringe Pulsspannung. Potain = 18 Quecksilber. Am 



Halse beiderseits starkes Kaiutidenklopfen. UnrcgelmilBige Strnma, namentlich 
des reciiten Lappens, wo ein nuBgroßer, derber adenomatdser Knoten stcht- 
und flllilbar ist, lioker Lappen klein, derb, fibrüs, Hilue derb. Neben dem 
Knoten reclits kein SchilddrUsengewebe fühlbar, Struma beweglich, wird bei 
tieren Inspirationen nach rechts ins Jngulnm gezogen, keine Expansivpul- 
sationen. Vv. jugulareg, beim Stehen nur mäßig geschwellt. Sie treten 
beim Liegen sehr strotzend hervor mit starkem systolischen Hals venenkol Ups. 
Keine dyspnöisclien Erscheinungen bemerkbar. Normale Lungen Verhältnisse. 
Während der Untersuchung häufiges tiefes Atemholen. Ziemlich starkes Pul- 
sieren der Präkord ialgegend. Herzgrenzen relat.: ob. 3. Rippe. I. hart in der 
Mamm.-L., r. linker Sternalrand. absolut: fingerbreit innerhalb dieser Grenzen. 
SpitzeiiBtoB : Mam.-L. V. L C. K. Herztöne regelmäßig, verkilrzte Herzpausen, 
rein. Heratüne: nur über dem Conus pulm. mesosyetolisches akzidentelles 
GerUuach. Nacli 4 Kniebeugen in den ersten 30 Sekunden 63, in den fol- 
genden 30 Sekunden 5S Herzschläge, nach 50 ruliiger werdend. 



Fig. 13. Frl. P-r, 10. Dezember 1902. Kurve ='/,. 

Die Herzthyreosis. 

Wir sind znm Ergebnisse gelangt, daß zwischen dem endemischen 
Kröpfe and dem Herzen ganz unabhängig von mecbaniscben Störungen 
der Respiration pathologische Beziehungen ä distance bestehen, die vor- 
läufig unaufgeklärt sind. Die weitere Aufgabe wird nun darin bestehen, 
zu nntereuchen, wie man sich diese ScbilddrQsenbeziehung zu denken 
hat. Handelt es sich um eine Beiordnung, um eine symmetrische Evo- 
lution pathologischer Erscheinungen oder ist die Kardiopathie der 
Struma subordiniert? 

Einer ähnlichen Fragestelinng begegnet man bei den Basedow- 
hypothesen. Auf die klassische Krankheit einzugehen, gehört nicht 
hierher; ich verweise diesbezüglich auf die treiflichen neueren .Arbeiten 
von Gauthier, Fr. Müller, Ehrbar dt, Buschan, Köbius und 
namentlich Kocher des Jüngeren. Nur dies möge erwähnt sein, dali 
die alte Piorrysche Lehre über das Wesen dieser Krankheit neuerdings 
an Boden gewinnt sowohl durch die Darstellung von Möbius als na- 
mentlich durch die eingehende, auf dem Boden der Biopsie ruhende 
Arbeit Kochers des Jüngeren, welche beide, wenn auch unter moder- 
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neren Gesichtspunkten, doch in Anlehnung an ihren berühmten Vor- 
gänger Piorry die Ursachen des Basedowismus in einer primären oder 
sekundären Änderung der chemischen Funktion der Schilddrüse erblicken. 

Kocher konnte Organ Veränderungen feststellen (regionäre Struma 
telangikteoides, spezifische Konsistenz, Venenpulsationen, Geräusche über 
einzelnen erweiterten Gefäßen, Schwirren, Erweiterung der Arterien, 
Vermehrung der Kapselvenengeflechte, Gefäßzerreißbarkeit), welche da» 
tote Material zum Teil verbirgt. Auf ähnliche Verhältnisse bei basedowisierten 
Strumen zu stoßen, ist zum vornherein ausgeschlossen, da auch für 
Kochers Beobachtungen die bioptischen Veränderungen bei den leichten 
Fällen stets zurückgetreten sind und erst auf der Höhe der Krankheit 
deutlich nachweisbar wurden. Es verhalten sich bei klinischer Unter- 
suchung die basedowisierten Kröpfe durchaus nicht anders als jede ge- 
wöhnliche Struma. Die perithyreoidalen Venengeflechte sind allerdings 
sehr oft gestaut; Anhaltspunkte für den Zustand der intrathyreoidalen 
Gefäße ergeben sich daraus nicht. Gefäßgeräusche und Schwirren sind 
nur selten nachweisbar. Einmal (Nr. 15) verriet leichte Expansiv- 
pulsation den vaskulären Charakter der Struma. Territoriale, auf die 
Gefäßgebiete einzelner Schilddrüsenarterien beschränkte Erkrankungen 
nachzuweisen, wie dies Kocher nach Freilegung der Basedowschild- 
drüse gelang, ist unmöglich. Charakter des Tumors, Wachstum, die 
Volumschwankungen unter der Pubertät, bei der Menstruation, bei der 
Schwangerschaft, ihre Abhängigkeit von mechanischen und psychischen 
Einflüssen, evolutive Schübe, Stillstand, regressive Veränderungen — alle» 
verhält sich wie beim unkomplizierten Kropf. Man findet alle Kropf- 
formen ebensogut wie bei der Basedowschen Krankheit. Auffallen 
dürfte vielleicht das Vorwiegen der fibrösen, regressiven kleinen Schild- 
drüsentumoren, namentlich im höheren Alter. 

Auch ätiologische Anhaltspunkte flir das Eintreten der Thyreosia 
lassen sich ebensowenig erkennen, als beim Morbus Basedowii oder sie 
sind vielmehr ebenso vielfältig und unsicher. Besser als die angeblichen 
Ursachen informieren die zeitlichen Beziehungen zwischen der Struma 
und ihren Nebensymptomen. Es ist unschwer, zu erkennen, daß 
namentlich die für uns wichtigsten Herzerscheinungen simultan mit dem 
Auftreten des Halstumors einsetzen können (Fälle Nr. 20 u. 24) und 
dann dem akuten „Fruste"-Typus des Morbus Basedowii ähnlich werden. 
Dies gilt namentlich für die unter psychischen Einflüssen entstandenen 
Fälle und die vaskulösen Strumen. Meist jedoch entwickeln sie sich erst 
sekundär nach langem Bestehen des Kropfes und lassen den chronischen 
Charakter mehr zum Ausdruck gelangen. (Nr. 21, 22, 23, 25, 26 etc.) 
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Fälle wie die soeben zitierten sind ungemein häufig. Der bald 
gänzliche, bald fast völlige Mangel dyspnöischer und mechanischer 
Stauungssymptome und die Abwesenheit anderer für die Tachykardie 
verantwortlicher Momente, als die Struma selbst trennen sie von den 
pneumischen Stauungstachykardien und erheben sie zum Prototyp der 
den einfachen Strumen beigestellten Kardiopathien. Neben der hervor- 
stehenden Trias (Kropf, Zittern, Tachykardie) kommt ihnen auch sonst 
noch vieles mit den Eudimentärformen des Basedow gemeinsame zu. 
Ihre Träger leiden unter subjektiven Herzbeschwerden, haben einen 
hohen Ruhepuls respektive geringe Tachykardie, einen hohen Arbeitspuls, 
der durch verhältnismäßig geringe Anstrengung stark über die Norm 
gesteigert werden kann. Pulssteigerungen von 86 auf 120 nach fünf 
Kniebeugen sind etwas sehr häufiges. Schon tiefes Atemholen oder 
häufigere tiefe Respirationen vermögen den Puls zu beschleunigen, sogar 
unregelmäßig zu machen. Die Patienten leiden unter Arbeitsdyspnöe, 
unter falscher Angina pectoris, sind erregbar, ohne daß nervöse Belastung 
verantwortlich gemacht werden könnte. Sie sind Träger häufiger 
Neuralgien, von Migräne, Kopfschmerz, Schwindel, Wallungen nach dem 
Kopfe, Hitzegeftihl und zeigen Empfindlichkeit gegen Kälte. Darm- 
symptome, Zeichen des vermehrten Stoffwechsels treten zurück. Das 
Zittern hat den feinwelligen Charakter des Basedowtremors. Es ist 
meistens nicht sehr stark ausgeprägt, wird deutlich sichtbar beim 
Spreizen der Finger und kann manchmal besser gefühlt als gesehen 
werden. Es verstärkt sich bei psychischer Erregung und bei Muskel- 
bewegung, schwächt sich bei Kälte bis zum Verschwinden ab, kehrt 
wieder bei warmer Außentemperatur. Es beschränkt sich meistens nur 
auf die oberen Extremitäten und kombiniert sich nur ausnahmsweise mit 
dem Zungenzittern (z. B. Fall 23); während die für Morbus Basedowii 
typische Ausbreitung auf den übrigen Körper, namentlich auf die 
unteren Extremitäten und den Stamm (Fall 23), gewöhnlich fehlt. 
Leichte Grade von Herzdilatation finden sich häufig, sie können aber 
auch fehlen. Daß, wie Kraus nach Skiagrammaufnahmen beobachtete, 
die Dilatation häufiger Schwankung ausgesetzt ist, konnte ich nicht 
feststellen. Ich sah sie unter Behandlung und Ruhe zurückgehen und 
es ist zum vornherein anzunehmen, daß bei der großen Erschöpfbarkeit 
und Steuerlosigkeit, unter welcher diese Herzen leiden, sie auch rasch 
wiederkehren kann. Diese Fälle bleiben jahrelang stationär. Über- 
gänge zu schwereren Formen konnte ich mit Ausnahme der dyspnöisch 
komplizierten relativ nur wenige beobachten, wohl aber Besserungen 
unter rationeller Therapie. 
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Das Verhältnis einiger dieser Nebenerscheinungen zur Struma 
wird sehr hübsch illustriert durch die Arbeit von V. Mikulicz und 
Reinbach a. a. 0.^) Unter 69 für diese Zwecke eigens beobachteten 
Fällen fand sich Tachykardie (80 — 120) 56 mal, normaler Puls nur in 
13 Fällen. Das übrig;e ergibt folgende Tabelle. 



Tremor '^üb^4\'*„'''^f'^ 
überhaupt | "JgO-mS 



Normaler 
Pals 



Tremor 
alleiu 



28 
40-OO/c 



51 

73-9% 



13 

is-s«/, 



10-1% 



Tachy- 
kardie 
allein 



30 
43-4» 



TachY- 

kardie mit 

Tremor 



Tachykardie mit 
He rze rkra nk an ^ 
(Klappenfehler, 
Myokarditis) 



/O 



21 



30-40/, 



7-27, 



Diese Zahlen mit aller Reserve betrachtet, welche ein operatives 
Material auferlegt, ergeben die große Häufigkeit der Tachykardie teils 
allein oder kombiniert mit Tremor bei einfachen Kröpfen. Es könnte 
auffallen, daß in scheinbarem Widerspruche zu meinen eigenen Angaben, 
welche auf der Alltagspraxis fußen, die Tachykardie mit Tremor nur 
in einem Drittel der Fälle sich findet; doch gibt die Verschiedenheit des 
Materials genügend Aufschluß tiber diese Divergenz. Ich meinerseits 
muß einstweilen an meinem persönlichen Eindruck festhalten, daß die 
beschriebene Trias (Kropf, Tachykardie, Tremor) weit häufiger getroffen 
wird, als Tremor oder hoher Ruhepuls mit Struma allein, von denen, 
ich hier nur ein Beispiel folgen lasse. 

Eigene Beobachtung. 

Nr. 27: B — r, Frau, 31 Jahre, weder Kinder- noch Jugendkrankheiten, 
Periode mit dem 18. Jahre, stets ohne Störungen. Patientin konsultiert wegen 
Stechen im Unterleib, Schmerzen hinter dem Sternum unbestimmten Charakters, 
wofür keine objektive Ursache gefunden werden kann. In den letzten Jahren 
ist Patientin abgemagert, nervös geworden. Wie lange sie den Kropf trägt^ 
weiß sie nicht. Patientin leidet nicht unter Herzklopfen, hat keine Arbeits- 
dyspnöe, bemerkte keine abnormen Schweiße, keine Veränderung des Blickes 
noch Yolumsänderungen des Kropfes. Hie und da DnrstgefUhl. 

Status: Februar 1900: Struma mäßigen Grades mit nur wenigen hai*ten 
Knoten, wächst jedesmal in der Schwangerschaft. Halsumfang 33 — 34 cnu 
Kein Karotidenschlagen, keine Expansivpulsation. Patientin ist stark abge- 
magert, nicht anämisch. Feinwelliger Tremor beider Hände, Unterarme und 
Finger; Tremor der Augenlider. In anderen Muskelgebieten ist kein Zittern 
zu beobachten. Ruhige Herzaktion, Puls 78, regelmäßig. Keine Zeichen der 
Arteriosklerose. Herzspitze im IV. I. C. R. innerhalb der Mam.-L. Andere 



^) V. Mikulicz und Reinbach: Über Thyreoidismus bei einfachem Kropf 



a. a. 0. 
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Organe nichts Besonderes^ kein Eiweiß, kein Z.; bis jetzt also nicht stark 
ausgeprägte Symptome von Thyreosis (leichter Pseudoangor. pectoris; Tremor, 
Abmagerung, Nervosität). 

Abgesehen von dieser schließlich untergeordneten Divergenz geht 
aus der Tabelle und meinen Angaben das Gemeinsame hervor, daß die 
in erwähnter Weise komplizierten Kropf formen relativ sehr häufig sind, 
eine Eigenschaft, welche sie mit den „Formes frustes" teilen. Auch 
Charcot-Marie erwähnen dasselbe (les formes frustes sont trfes-frö- 
quentes).^) Mit Rücksicht auf die vielen gemeinsamen Eigenschaften, 
welche die „Formes frustes" und die mit Thyreosis komplizierten Strumen 
aufweisen, müssen wir uns fragen, ob diese basedowisierten Strumen 
überhaupt nicht zu den ersteren gezählt werden dürfen. 

Charcot entschloß sich seinerzeit zur Aufstellung der „Forme 
fruste" oder „Rudimentaire", weil er unter dem Eindrucke des von 
ihm näher analysierten Tremors Fälle mit partiellem Basedowcharakter, 
die der Struma und des Exophtalmus entbehrten, dafür nur ein oder 
zwei oder auch mehrere der Kardinalsymptome der klassischen Krank- 
heit boten, nicht anders unterzubringen wußte, namentlich jedoch des- 
halb, weil er solche Fälle als Reste des geheilten Morbus Basedowii 
beobachtete. P. Marie zieht zwar in seiner „Th^se" den Kreis für diese 
Kranken enger: „On entend au contraire sous le nom de forme fruste 
de maladie de Basedow les cas oü les symptömes dits pathognomoni- 
ques de cette maladie sont plas ou moins absents, est celä non pas 
aprös une existence plus ou moins longue et une disparition progressive, 
mais absents d'embl6e"*). Aber Charcot hält diese Grenzen nicht 
ein, da er neben den primären „Formes frustes", die Maries Postulate 
entsprechen würden, auch sekundärrudimentäre, von echtem Basedow 
herstammende quasi im Ausklingen begriffene Fälle in den Bereich 
seiner Betrachtungen zieht. ^) Nach ihm hat man keinen Anstand 
genommen, auch die Kröpfe mit Tachykardie und Tremor ohne weiteres 
den Formes frustes oder dem sogenannten symptomatiischen Basedow im 
Gegensatz zu dem essentiellen einzuverleiben. Es ist dies namentlich 
von Möbius'^) geschehen und andere^) sind ihm hierin gefolgt. 

^) P. Marie: Contrib. ä T^tude et aux diagn. d. 1. mal. d. Bas. Paris. These 
1883. Siehe Conclusions. 

^) A. a. 0., pag. 32. 

^) Charcot: Neue Vorlesungen. Freudsche Übers., 1886. Fall Nr. 4, pag. 354. 

*) Möbins: Basedowsche Krankheit. Wien, 1896. Ebenso Nothnagels 
spez. Therapie. Bd. XXII, 2. T. Ebenso Schmidts Jahrbücher 1886 und 1896—98 
und andere seiner Mitteilungen. 

») Z. B. H. J. Vetlesen : Über Morb. Based. Zeitschrift f. klin. Med. Bd. XXXVII, 
pag. 720. 
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Möbius stützt sich auf die vielen neueren Beobachtungen, wo zu einer 
primären, lange Zeit bestehenden Struma einige oder die meisten Zeichen 
des essentiellen Basedow hinzutreten: „Man könnte eine Reihe darstellen, 
beginnend mit dem gewöhnlichen Strumapatienten, ohne alle Zeichen 
des Morb. Basedowii, während in den folgenden Gliedern die Zeichen 
sukzessive zunehmen — Struma mit Herzklopfen, Struma mit Herzklopfen 
und Tremor, mit Herzklopfen, Tremor und psychischen Störungen usw. 
— bis wir schließlich den kompletten Morb. Basedowii haben." 

Diese Art der Auffassung hat etwas ungemein verfängliches und 
wenn man mit Möbius der Ansicht zuneigt, daß ein essentieller Morb. 
Basedowii im strengen Sinne des Wortes zweifelhaft sei und wohl das 
Gros der Krankheit einer- primären Erkrankung der Schilddrüse ihre 
Existenz verdanke, so liegt kein Grund vor, auch Kropftremor und 
Kropfkardiopathie nicht ohne weiteres zu den „Fruste"-Typen primitiv- 
ster Art zu rechnen. Darf man aber wirklich so weit gehen? 

Materiell ist dagegen wenig einzuwenden, denn es treten, wie 
gesagt, beinahe alle jene Erscheinungen, welche als Kardinalsymptome 
der klassischen Krankheit gelten, bei der gewöhnlichen Struma bald 
vereinzelt, bald vergesellschaftet auf den Plan. Alle diese Symptome 
scheinen von der veränderten Schilddrüse direkt oder indirekt abhängig 
zu sein, eine Abhängigkeit, welche auch für den Morb. Basedowii 
täglich mehr hervortritt. Es wird eines der Hauptergebnisse dieser 
Arbeit sein, auf das Verhältnis der Schilddrüse zu den diskutierten 
Erscheinungen nachdrücklich verwiesen zu haben. Darf man aber, bloß 
gestützt auf gewisse klinische Analogien, ohne Rücksicht auf die Art 
der Organerkrankung, welche ihnen zugrunde liegt, aus dem Kropfherz 
einen rudimentären Basedow machen? 

Dies zu tun oder zu unterlassen, ist gewiß mehr Sache klinischen 
Taktes als streng nosologischer Überlegung. Wir werden sehen, daß 
dem thyreopathischen Tremor und der thyreopathischen Tachykardie 
alle möglichen Veränderungen des Organes zugrunde liegen können 
und obwohl man gewiß berechtigt sein könnte, unter Umständen die 
Zirkulationsstörungen der Schilddrüse, ihre Entzündungen, ihre pro- 
gressiven und regressiven Ernährungsstörungen als ätiologische Etappen 
des Morbus Basedowii anzusehen, so widerstrebt es doch unserem 
klinischen Gefühle beispielsweise aus einem Karzinom dieser Drüse 
oder aus der Schilddrüsensyphilis oder gar dem Jodismus deshalb, 
weil sie Tachykardie und Tremor verursachen, einen sekundären Basedow 
zu machen. Wir werden dies aus ebendenselben Gründen unterlassen, 
welche beispielsweise es nicht gestatten, die statischen febrilen oder 
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toxischen Albuminurien oder gar die Amyloidniere als rudimentären 
Morbus Brightii zu bezeichnen. Die wachsende Einsicht in das Wesen 
einer Krankheit kann unmöglich dazu führen, einer Sphynx wie der 
Morbus Basedowii, neue bestimmte ätiologische Gruppen zu opfern und 
mehr didaktischen Zwecken stets weitere Konzessionen zu machen. Die 
Wahrnehmung, daß pathologisch ganz verschiedene Ursachen ganz 
gleiche Wirkungen auf die Funktion ein und desselben Organes 
hervorzurufen imstande sind — wir werden im Verlaufe dieser Arbeit 
zu dieser Erkenntnis gelangen — muß vor weiterer Kompilation 
warnen. Sie darf uns nicht davon zurückhalten, den Hammer wenn 
nötig, auch an die Sphynx selbst zu legen. Der Morb. Brightii hat 
die Zergliederung schon längst erfahren und auch der Morb. Basedowii 
in Möbiusschem Sinne wird sich den Abbau in eine Zahl sehr ver- 
wandter, aber nicht gleichartiger elementarer Gruppen gefallen lassen 
müssen. Ich kann mich deshalb nicht zur Fusion der durch Thyreosis 
komplizierten Kröpfe mit den Rudimentärformen Charcots entschließen. 
Ich werde es um so weniger tun, als den eben beschriebenen Kropf- 
formen gewisse Eigen ttimlichkeiten anzugehören scheinen, auf welche 
ich kurz eingehen muß. 

Es ist stets auffallend gewesen, daß das Zittern auch bei sehr stark 
unter der Thyreosis leidenden Fällen, wie Nr. 15, 16, 20, 22, 23, 24, 
25, eigentlich nie den intensiven Grad erreichte, wie bei echten „Formes 
frustes" oder gar beim echten Morb. Basedowii. Dem Tremor scheint, 
obwohl er den ihm von C bar cot vindizierten feinwelligen Charakter 
besitzt, auch bei sehr prägnanten Fällen die Tendenz der Ausbreitung 
auf Stamm und Unterextremitäten abzugehen. Er war in meinen Fällen 
meistens beschränkt auf die Finger, weniger häufig auf die Zunge. Für 
den nur leicht basedowisierten Kropf habe ich schon oben auf das 
Rudimentäre des Zitterns selbst aufmerksam gemacht. Auch Mikulicz 
und Beinbach notieren nur Tremor der Hände und Zunge, während 
Maries Fall ^) Zittern aller Extremitäten sowie Zittern der Hals- 
und Eumpfmuskulatur zeigte. Ich selbst kann hier einen analogen Fall 

anführen. . 

Eigene Beobachtung. (Echte „Fruste "-Form des Basedow.) 
Nr. 28: K — m — n, Frau, Hausfrau, 41 Jahre. Mutter starb an Tuber- 
kulose, Vater gesund. Weder Arthritismus noch Neuropathie. Geschwister gesund. 
Als Kind Scharlach, stets zart, keine Chlorose. Seit 13 Jahren verheiratet. 
In der Ehe viel Aufregungen, Gemütsbewegungen, ohne materielle Sorgen. 
3 gesunde Kinder. Seit 3 Jahren sind die Verhältnisse besser. Patientin 
leidet seit Jahren an Migräneanfällen, erkrankte vor 6 Jahren an nervösen 

^) A. a. 0., pag. 31. 
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Schiandkrämpfen. Die Speisen kehrten zurück, weil das Schlucken während 
dieser Anfälle nicht möglich war. Sie lebte deshalb über ein Jahr lang nur 
von Milch und Suppen. Kaltwasserkuren^ Sondenbehandlung mit vorüber- 
gehender Besserung. Neue Aufregungen brachten Patientin wieder herunter. 
Patientin empfand zunehmende Schwäche^ war öfters schlaflos. Kuren in 
Langenbruck etc. mit vorübergehenden Erfolgen. Seit Juli 1902 bekam 
Patientin Schwindelanfälle; manchmal auf der Straße^ nachdem schon ein 
Jahr früher Druck in der Nabelgegeud, Herzklopfen eingesetzt hatten. Sie 
wurde von einem Magenspezialisten elektrisiert und massiert, ohne Erfolg. 
Bei körperlichen Anstrengungen, Steigen, Pressen etc. entsteht seit 1902 
große Atemnot; in den Zwischenzeiten Wärmegefühl am ganzen Körper mit 
Schweißausbruch, besonders nach Tisch. Keine Durchfälle. Herzklopfen ond 
Oppression nehmen in den letzten Monaten zu. Die Palpitationen kommen 
manchmal in Form von Krisen, dabei besteht Herzangst. Gefühl der Schwere 
auf der Brust. Patientin muß öfters nach Luft schnappen. Die Anfälle haben 
den Charakter falscher Angina pectoris ohne jegliche schmerzhafte Irradia- 
tionen. Nur vor 2 Jahren bestand kurze Zeit rheumatischer Schmerz in der 
linken Schulter. Patientin hüstelt jetzt oft nach Erregung. Es besteht Schlaf- 
losigkeit. Der Schwindel führt zu Unsicherheit beim Gehen und Angstanfällen 
(Platzangst), so daß Patientin nicht mehr allein ausgeht und auch in die 
Sprechstunde nur in Begleitung ihrer Kinder kommt. Patientin wog fi*üher 
114 Pfund, seither ist sie bedeutend abgemagert. Die Periode regelmäßig, 
alle 4 Wochen, ohne Beschwerden. 

Status: 20. Dezember 1902: Sehr magere Patientin, sehr intelligent. 
Häufige tikähnliche Zuckungen in den Oberlippen, Mundwinkeln, auch hie 
und da in den Armen. Nicht choreaartig. Fleckige Röte der Wangen. 
Häufiges trockenes Hüsteln und Räuspern nervösen Charakters, Pannikulus 
wenig entwickelt. Muskulatur allgemein schwach. Es besteht sehr ausge- 
prägtes feinwelliges Zittern der Finger, der Unterarme. Große, dicke Hand- 
rückenvenen, Varizen. Tremor der Zunge, Tremor der unteren Extremitäten, 
namentlich stärker bei Bewegungen. Flexions- und Extensionsbewegungen 
der Füße sowie Pronations- und Suppinationsbewegungen des Armes ver- 
ursachen grobwelliges, mehr ruckartiges Zittern. Patientin ist empfindlich 
gegen Kälte und fängt dabei an allgemein zu zittern. Das linke Ango steht 
etwas zurück und erscheint deshalb im ganzen etwas kleiner. Gleiche, in 
jeder Beziehung reagierende Papillen; häufiger Lidschlag. Kein Nystagmus, 
keine anderen Augen phänomene. Haut des Gesichtes, der Hände, der Arme 
fühlt sich wärmer an als normal bei normaler Achseltemperatnr. Puls 114^ 
regelmäßig. Art. rad. eng, weich. 

Keine äußeren Zeichen von Arteriosklerose. 

Am rechten Sterno-cleidalgelenkee in halbnußgroßes Lipom. Keine anderen 
Lipome am Körper nachweisbar. 

Auch bei genauester Untersuchung ist nicht die Spur einer Schilddrüsen- 
schwellung nachzuweisen. Die Schilddrüse ist im Gegenteil abnorm klein. 
Bei Kopfextension kein Schilddrüsenrelief nachweisbar. 

Lungen: 1. u. YH. R. med.-axill.; rechts parast.: VI. R., medio-axillar 
Vn R. — ob Rd. d. VIH. R. 

Erythema fugax der vorderen Brust und Schultern. 
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Überall normales VeMkiiläratmen. 

Starkes Pulsieren der Präfcorclialgegend. Spitzenstoß iDDerhalb d. Mam.-L. 
4 cm breit im V. I. C. R. Keine Vonaanre. 

Herzgrenzen: relat.: oben: ob. Rd. IV. R. 
Links: Mamm.-L. 
Rechts: 1. Sternalrand. 
Äbaolute: Mittelfingerbreit innerhalb. 

Herztüne laut, akzentuiert, rein, mit Ausnahme eines präventriknlärea 
akzidentellen, beinahe kratzenden meso-sjst., nur über den von den Lungen 
bedeckten Partien hörbaren Geräusches. Keine Gefällige rausche. 

Hinten: untere Lungenränder rechts etwas tiefer als sonst. L. XI, 
rechts XII. R. 

Abdomen: normal konfiguriert. Rechte Niere beweglich mit fühlbarem 
unteren Nierenpol. Magen normal. Keine Zeichen von Enteroptose. 

Starke Varizen der Unterschenkel, geschwollene Beine des Abends, die 
bandagiert werden. 



Fig. 14. Fr. K— m— n, 20. November 1902. P.= 1U, Kurve = Vi- 

Keine Ataxie. Kein Romberg. S&mtliche Reflexe der oberen und unteren 
Extremitäten gesteigert. Leichter Fußklonus. Keine Sensibilitätsstürungen. 
Kopfnerven normal. Keine mechanische Überempfindlichkeit der Muskeln. 
Patientin ißt häufig. Kein Durstgefllhl. Urin: K. A.; k. Z. 

Noch mehr als das angeführte Verhalten des Zittems ßlllt die 
seltene Beteiligung der Augen am Symptomenkomplex auf. Meine sämt- 
licheD BeobacbtuDgeu weisen den fast gänzlichen Mangel der klassischen 
Angenkardinalsymptome auf. Auch bei den letalen Fällen (Nr. 4, 17) 
sind mit Ausnahme des recht häufigen sympathico-paraljtischen Horner- 
Bcben Symptomenkomplexe B nur Glanzangen, zweifelhaftes Hervortreten 
der Bnlbi, gar keine pathognomonischen Augenphänomene vermerkt und 
dies nach mehrjähriger Dauer der Krankheit.') 

') HikulicZ'Reinbnch fanden bei 169 Strumen nur I4nisl ausDabmalos 
geringe Grade von Exopbtalmus, darunter dreimal einseitige ProtriiBio. Schiller- 
Czerny (siehe Berichte über dus Heidelberger Kropfmaterial) erwähnen nur vier- 
mal mäHigen ÜpblalmuB. Kocher jun. a. a. 0., pag. 27: Linksseitiges Vor stehen des 
BnlbuB gebÜTt zur Norm; der vordere Pol des Bulbus steht im Mittel rechts 1485 mm, 
rechts 16-62 mm vor der Mitte des knUchernen Orbit» Iran des. Die Entfernungen 
ectawanken zwischen 8 und 19 mm. 
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Im Gegensatz zu dem Mangel der klassischen AugenpMnomene 
steht das starke Hervortreten der Kardiopathie. Subjektive Herz- 
beschwerden, Pseudoangina pectoris, kardiale Arbeitsdyspnöe treiben 
auch die leicht basedowisierten Strumen verhältnismäßig früh zum 
Arzte. Auch wenn außer dem Zittern Erscheinungen von selten des 
Nervensystems noch sehr zurücktreten, sind sie häufig schon so stark 
ausgesprochen wie bei der klassischen Krankheit. Die arrbythmische 
Tachykardie, Dilatation des Herzens und frühe Asystolie beherrschen 
in den schweren Fällen so das Krankheitsbild, daß ich keinen Augen- 
blick zögere, in dem Überwiegen der Kardiopathie das wesentliche 
Merkmal des basedowisierten Kropfes zu erblicken. 

Die Deutung dieser Herzerscheinungen bei Kropfkranken begegnet 
ähnlichen Schwierigkeiten wie bei der Basedowschen Krankheit. Es 
liegt in der Natur der Sache, daß wenigstens ihr erster Erklärangs- 
versuch sich mit der schon längst für die Diskussion der Basedowtachy- 
kardie und der sogenannten funktionellen Neurosen des Herzens beliebten 
Hypothese von der „Sympathikusreizung" und von der „Vaguslähmung" 
beschäftige. 

Die kritiklose Anwendung dieser Formel ist vor nicht langer Zeit 
von Martins^) „mit Energie angegriflen und speziell für die essen- 
tiellen Tachykardien niedergekämpft worden. Er wies darauf hin, 
daß die billige Art, gewisse Veränderungen der Herzfrequenz auf 
Rechnung der hypothetischen Sympathikusreizung zu setzen, so lange 
als wissenschaftlicher Unfug gelten muß, als es nicht gelingt, diesen 
Zustand wirklich nachzuweisen. Er betonte ferner, daß die beliebten 
vagoparalytischen Tachykardien weder den physiologischen noch klini- 
schen Tatsachen entsprechen, speziell sich dem seinerzeit nach den 
Weberschen und v. Bezoldschen Versuchen normierten Gerhardt- 
«chen DiflFerentialschema ^) nur gezwungen fügen. Namentlich der für 
höhere Grade der Herzfrequenz beliebten Annahme der kombinierten 
Tachykardie (Vaguslähmung plus Sympathikusreizung) mußte sich 
Martins mit Recht widersetzen, da nach dem damaligen Standpunkte 
«der Physiologie die Wirkungsweise der Herzregulatoren voneinander 
unabhängig zu sein respektive „der Vagus in seiner Hemmungs Wirkung 
nicht durch den Akzelerans, der Akzelerans in seiner Beschleunigungs- 
wirkung nicht durch den Vagus beirrt zu werden" schienen.^) 

^) Martius: Tachykardie. 1895. Verl. v. Ferd. Encke. 

2) Gerhardt: Über einige Angioneurosen. Volkm. Sammlung klin. Vorträge. 
Nr. 209, 1881. Pulserhöhung bis 120 (30—70%) = Sympathikusreizung; 120 bis 
180 = Vaguslähmung; darüber hinaus = gemeinsame Wirkung. 

3) Siehe Aubert: Handb. d. Phys., pag. 391. 
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Es ist, nebenbei gesagt, ganz lehrreich zu sehen, wie bei der von 
Martins kritisierten Art der klinischen Überlegung die Mehrzahl der 
Autoren auf Grund mangelhafter physiologischer Tatsachen in der Tachy- 
kardiefrage sich auf Seite der Vaguslähmung begeben hat, während 
dieselbe Frage bei der Basedowschen Krankheit die Autoren zur An- 
nahme der Sympathikusreizung drängte (Koben, Ar an, TTrousseau). 

Wenn ich nun trotz des Martins sehen Angriffes noch einmal an 
die Untersuchungen der Beziehungen zwischen Tachykardie und Herz- 
nerven gehe, so geschieht dies unter dem Eindrucke einer Reihe seit- 
her neuer physiologischer Tatsachen, welche eine bestimmtere Sprache 
zu führen gestatten. 

Einmal ist das erwähnte monistische Erregungsgesetz von Baxt 
und Bowditch^) hinfällig geworden und muß dem dualistischen Er- 
regungsgesetze der Herznerven und der Herzganglien v. Cyons Platz 
machen (siehe später). 

Sodann zwingen die neueren anatomischen Kenntnisse über die 
Zusammensetzung des Grenzstranges und über den mutmaßlichen Ver- 
lauf des N. depressor beim Menschen, ferner die Sympathikusexzisioneh 
beim Menschen und ihre Folgen, ferner ein vermehrtes Material von 
beobachteten Vagusläsionen, die mechanische Lädierbarkeit der Herz- 
regulatoren durch die Struma samt ihren Folgen noch einmal ins Auge 
zu fassen. 

Endlich führen neuere wichtige physiologische Ergebnisse über die 
Funktion der Schilddrüse resp. über ihre Beziehung zur Herzsteuerung 
zurück auf die von Martins beanstandete Erregungsformel des Vago- 
Sympathikus. 

Wir werden sehen, daß der Versuch, die Tachykardie auf dem 
Wege mechanischer Reizung oder Läsion erklären zu wollen, vergebene 
Liebesmühe ist, daß die Strumatachykardie geradezu die klinische 
Illustration zu fundamentalen physiologischen Ergebnissen bedeutet, 
welche wir dem Verdienste v. Cyons um die Schilddrüsenfunktion 
verdanken. 



^) Baxt-Bowditch, pag. 10, bei Aubert. 



III. Teil. 
Die pathologische Physiologie des Kropfherzens. 

Die mechanische Tago-Sympathikusläsion und das Herz. 

Die mechanische Lädierbarkeit des Vago-Sympathikus und seiner 
Dependenzen durch die Struma wird durch die Topographie ungemein 
nahe gelegt. Es ist auch bekannt, daß der N. vagus und seine 
Äste sowie der Grenzstrang mit den zum Larynx und zur Schilddrüse 
abgehenden Zweigen bei Volumszunahme dieser Drüse mechanischen 
Verschiebungen, Zerrungen, Quetschungen, Kapselverwachsungen aus- 
gesetzt sind, welche diese Nerven unbrauchbar machen. Die hierfür 
wichtigen anatomischen Anhaltspunkte ergeben sich aus dem eigen- 
artigen Verhalten der Prävertebralfaszie, welche den Grenzstrang und 
seine inneren Äste fixiert, aus der Mobilität der vom Grenzstrange und 
vom Vagus zu den medialen Halsorganen sich spannenden Nerven- 
schlingen, bei der Kespiration, bei der Phonation und beim Schluckakt, 
endlich aus den Beziehungen dieser Nervenschlingen zu den Schild- 
drüsenarterien und den Art. subcl. und vertebr. Die genaueren Daten 
lasse ich hier kurz folgen. 

Fixierungsmodus des Grenzstranges durch die Fascia praevert.^) 

Unabhängig von der Fascia colli superfic. (für den M, cucuUaris und 
M. sterno-cleido-mastoideus) und der mittleren Halsfaszie (für die Mm. sterno- 
hyoid., sterno-thyreoid., homo-hyoid. und angularis scapulae) sowie der Fascia 
praevertebr. spannt sich ein viertes Faszienblatt (Hofl'mann, Sebileau) quer 
von den Apophys. trans. vertebr. zu den großen Halsgef^ßen; der Trachea^ 
der Schilddrüse und der Speiseröhre. 

Es bildet für diese Organe mehr oder weniger feste Bindegewebe- 
scheiden oder -kapseln (Schilddrüse). Diese vierte Halsfaszie besteht aus einem 
hinteren und vorderen Blatt. Nahe der Schädelbasis und auf der Höhe des 
I. — HI. Halswirbels bleiben beide Blätter vorläufig noch vereint als gemein- 
samer, fibröser Kanal für die Art. carot. int., Vena jugul. int, Nn. IX, X, 
XI, XII und für das obere Zervikal ganglion, von denen eines oder mehrere 

^) Kontroversen hierüber und Kritik siehe Drobnik: Arch. für Anat. und 
Physiol. Heft VI, 1887. H. Herbet: Le sympathiqiie cervical. Thtise Nr. 245. 
Paris, 1900. 
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wiederum durch Septen getrennt werden. Unterhalb der III. Zervikalwirbel- 
höhe hält sich das vordere Blatt an das NervengefUßbtindel der Art. carot., 
Vena jugul., Nn. X, XII, N. phrenicus; der Grenzstrang allein verläuft 
mit dem hinteren Blatt dicht auf der Prävertebralfaszie. Die beiden Blätter 
trennen sich in dem Maße voneinander, als die Gefäße von der Schädelbasis 
bis zum Aortabogen an Kaliber zunehmen. Während also der N. sympathicus 
in der Nähe des Schädels von den langen Halsgefäßen nicht völlig getrennt, 
verläuft und beim Präparieren, ohne an der Wirbelsäule zurückzubleiben, 
mitkommt, wird im mittleren und unteren Verlaufe sein Zusammenhang mit 
den eben genannten Organen ein viel loserer. Wird die Gefäßscheide gewaltsam 
nach außen gezerrt, so folgt der zur Art. carot. stets in nächster Beziehung 
bleibende N. vagus; der N. sympathicus hingegen bleibt an der Wirbelsäule 
zurück. Im unteren Verlaufe wird durch das weitere Sicheinschieben der 
Art. und Vv. subclaviae und anonymae die Trennung der beiden Faszienblätter 
eine noch vollständigere, so daß ein nach der Thoraxappertur sich keilförmig 
öffnender Kaum entsteht, welcher durch Füllgewebe diaphragmaartig ab- 
geschlossen wird. Die tief gelagerten Anastomosen der Zervikalnervenwurzeln 
mit dem Grenzstrange müssen, um zu ihm zu gelangen, notgedrungen das 
hintere Blatt der Fascia profunda durchbrechen, was man im Bereich der 
drei oberen Zervikalnerven, wo das Fasziengefüge ein dichteres ist, deutlich 
sichtbar machen kann. Weiter unten, wo das Faszienblatt sich sukzessive 
lockei% werden diese Verhältnisse unklarer. Die Rami interni des Grenz- 
stranges (Anastomosen des Sympathikus mit dem N. laryngeus sup. und 
L. recurrens, die Nn. cardiaci Sympathie!) verlaufen, wie gesagt, im hinteren 
Blatt selbst und können nur mit diesem Blatte abpräpariert werden. Der 
N. vagus iat also, wie man sieht, samt den großen Halsgefäßen sehr mobil, 
der Grenzstrang jedoth und seine inneren Äste bleiben wenig verlagerungsfähig. 
Es kommen für uns im Bereich der normalen und pathologischen Sphäre 
der Schilddrüse, also ungefUhr vom IV. Zervikal wirbel bis in die Thorax- 
appertur noch folgende topographisch wichtige Momente in Betracht. (Ver- 
gleiche Schema.) 

1. Die sehr engen Beziehungen der Art. thyreoidea inf. zum Grenz- 
strang und dem Ganglion cerv. medium. Der Sympathikus verläuft manch- 
mal hinter der Arterie (Sappey, Luschka, Hirschfeldf, manchmal vor der 
Arterie (Drobnik). Nach Berard und Herbet liegt der Stamm des Sympathikus 
und der Mehrzahl seiner Äste vor der Arterie, namentlich links; rechts ver- 
läuft er ebenso oft vor dem Gefäße als hinter ihm. Ziemlich häufig teilt sich 
der Grenzstrang über der Arterie, um sich unter ihr wieder zu vereinigen, 
für den Durchgang des Gefäßes eine Art bald weiteres, bald engeres Knopf- 
loch bilden^ so daß der Nerv an dieser Stelle durch die Pulsation des bei 
Strumösen häufig erweiterten Gefäßes mechanisch gereizt werden könnte. 
Öfters bildet der gewöhnlich vorn über das Gefäß verlaufende Ram. card. 
medius mit einer Anastomose aus dem Grenzstrang an dieser Stelle eine 
zweite Schleife, die ähnlichem Gefäßeinfluß unterworfen ist, oder es sind 
mehrere Sympathikusschleifen vorhanden. 

2. Fast ebenso wichtig sind die Beziehungen zu dem meist konstanten, 
seiner Lage nach jedoch wechselnden Gangl. cerv. med. Gewöhnlich liegt 
es gerade auf der Höhe des Bogens der Art. Thyr. inf., bald 16 mm höher 
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(Cruveilhier). Es kann in diesen Fällen hinter der Arterie gelagert sein 
(Cruveilhier; Gerard-Marchand; Broca) oder sich so spalten^ daß ein 
Teil des Ganglions über, der andere Teil unter der Arterie liegt, verbunden 
durch kleine Ganglionbriicken, zwischen denen die Arterie gerade Raum zum 
Durchtritt findet (Drobnik). Oft liegt das Ganglion tiefer mit dem unteren 
Halsknoten verschmolzen und ist nur durch eine Schnürfurche von diesem 
sichtbar getrennt. 

3. Es kommt ferner in Betracht die Nachbarschaft mit dem Bogen der 
Ai*t. subclavia des gewöhnlich auf dem Collum cost. I oder auf der Basis 
der apophys. transvers. des VII. Zervikalwirbels ruhenden, 1 — 2 cm langen, 
7 — 11 mm breiten Gangl. cerv. inf., welches links größer ist als rechts und 
seiner Äste. Sie wird namentlich bei Hochstand der Subclavia (Atherom 
und Alter) eine ziemlich intime. Wichtig sind ferner die sehr nahen Be- 
ziehungen des unteren Halsknotcns zur Art. vertebr., welch letztere, nahe an 
demselben von der Art. subclav. entspringend, nahe bei ihrem Ursprünge 
(6 — 8 mm) in einer vom Ganglion selbst gebildeten Rinne verläuft. Auf den 
mit der Art. vertebr. verlaufenden N. vertebr. des Ganglions ist noch besonders 
zu achten. 

4. Die Beziehungen der Nu. recuiTcntes zur hinteren Wand der Schild- 
drüse, wo sie durch Äste der Schilddrüsenarterien sowie durch die Rami 
tracheal. und oesoph. festgehalten werden, so daß ein Ausweichen nach außen 
ähnlich wie der Vagus bei Hyperplasien der Schilddrüse es tut, nicht 
möglich ist. Die Rekurrenslähmungen sind denn auch die häufigsten von 
sämtlichen durch die Schilddrüse bewirkten Nervenläsionen. 

5. Nerven der Schilddrüse. Nach Trautmann, Drobnik, Herbet 
empfängt die Schilddrüse ihre Nerven erstens vermittels der Nervenplexus 
der oberen und unteren Schilddrüsenarterien (Vasokodstriktoren), zweitens 
vermittels freier Äste direkt aus dem mittleren Grenzstrang (Vasokonstrik- 
toren), drittens aus Anastomosen des Sympathikus mit dem Rekurrens und 
Laryngeus sup. (Vasodilatatoren.) 

a) Die Nervenstämmchen der oberen Schilddrüsenarterie sind die Fort- 
setzung eines Teiles der inneren Äste des Ganglion cerv. sup., welche be- 
kanntlich 2 — 5 an* Zahl zum Plexus intercarot. resp. Gangl. intercarot. 
(Arnold) ziehen, welch letzterer, aus diesen und Fasern des IX. und Laryn- 
geus sup. gebildet, für das gesamte Ausbreitungsgebiet der Carotis extern, 
bestimmt ist. Sie sind wie die Arterie selbst dem oberen DrUsenpol vor- 
behalten. 

b) Die für den unteren Drüsenpol bestimmten Äste der Art. thyr. inf. 
stammen aus den Gangl. cerv. inf. oder med. 

c) Außer diesen arteriellen Nervenästen sind direkte Äst6, nicht die 
unwichtigsten, zu unterscheiden: 

a) Einige Nervenäste verlaufen quer vom Grenzstrang (mittlerer Teil) 
oder dem Gangl. cerv. med. zum mittleren SchilddrUsenteil ; 

ß) Zum oberen Teil der Schilddrüse gelangen 3 — 4 Nervenfäden, von 
denen die einen direkt aus dem N. laryng. extern., die anderen aus der 
Anastomose des Laryng. sup. mit dem N. cardiac. I kommen. (Rad. 2, N. 
depressoris, v. Cyon.) 
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y) Für den unteren Drüsenpol sind bestimmt Ästchen, welche haupt- 
sächlich aus Anastomosen des Rekurrens mit dem N. card. inf., seltener dem 
N. card. med. entspringen. Diese Astchen erreichen den Rekurrensstamm 
selbst oder seine Endausbreitungen. Seltener beobachtet man eine Anasto- 
mose sei es aus dem Gangl. cerv. sup. oder dem N. laryng. sup. (Herb et.) 

Für uns sind nun besonders wichtig die Zweige, welche aus Anasto- 
mosen des Sympathikus mit dem N. vagus und mit dem N. laryng. extern» 
stammen, weil sie sehr wahrscheinlich die Bahnen des sensiblen Herznervs, 
des N. depressor (Ludwig, v. Cyon) darstellen: 

6. Depressorgebiet. Diese Anastomosen bilden den Plexus laryng. 
Halleri, dessen Zusammensetzung sowohl individuell als auch von der einen 
Halsseite zur anderen außerordentlich schwankt. So variabel aber diese Plexus- 
fasern sind, herrscht doch unter ihnen die einheitliche Tendenz, Faseraus- 
tausch zu bewerkstelligen zwischen den Nn. card. sup. des Vagus und des Grenz- 
stranges und dem Laryng. sup. vermittels seines Ramus extern, oder Ramus 
thyreoideus. Es geschieht dies meist durch eine Anastomose (RAg), welche von 
Alpiger^) genauer studiert worden ist, dem Ramus anastomoticus, dessen 
Lage allerdings sehr von der Höhe des Zungenbeines bis hinunter zur 
Schilddrüse variiert. Wo die Anastomose fehlt, fehlt gewöhnlieh der N. card4 
sup. symp. und wird ersetzt durch den Ramus card. sup. vagi, der dann 
entsprechend stärker entwickelt ist, so daß in diesem Falle die Anordnung 
der von Kreide mann sehen Schilderung des N. depressor näher kommt. Die 
Analogien dieser anatomischen Verhältnisse mit den im Tiere erhobenen 
gebietet uns, in diesen Anastomosen zwischen den Rami card. L N. symph. 
und N. vagi sowie dieser Nerven mit der Nn. laryng. extern, das wirkliche 
Depressorgebiet zu suchen. Auch beim Tiere werden sie, wo die einen 
Äste fehlen, durch entsprechend stärkere Entwicklung der anderen ersetzt. 
Wir hätten demnach für das zentripetale Neuron des N. depressor folgende 
Bahnen. (Siehe Schema.) 
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f N. card. sup. vagi 
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rad. 1: ad n. vag > . . 

(depressoriseh) 
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Wie man aus den eben geschilderten anatomischen Beziehungen 
ersieht, ist Gelegenheit für kompressive Läsion der erwähnten Nerven 
durch die Schilddrüse genügend vorhanden und von vielen unter ihnen 
ist es bekannt, daß sie durch Schilddrtisenhyperplasie außer Funktion 
gesetzt werden. Die entsprechenden Ausfallsymptome sind zum Teil 
näher studiert und haben ergeben, daß die Reihenfolge, in welcher die 
Nerven von der Schilddrüse in Mitleidenschaft gezogen werden, den 



^) Alpiger: Anatomische Studie über das gegenseitige Verhalten der Vagus- 
und Sympathikusäste im Gebiete des Kehlkopfes, v. Langenbecks Archiv, 
Bd. XL, H. 4. 

Minnich, Das Kropfherz etc. " 



Fig 15 Depreesorgebiet und Halssynipdthikus sei leiiiat lach dargestellt ii 
Benutzung einer bkizze nncli Herbet 

Sil Nerr lii-prglosaiii Ri? Rnmiia i nn^IomolicuB {Alpiger) nd. 

RD Ram dfscendiiis liu dick geieichu li d^piesstrn 

S N Sympal! icus Gr nislrang SJ> Nur ilfprfawr 

0/ Ganelinn cen Inf CSs . „ n - svm'iiBlIi 

AV \-ata. Hiihclsvia \ ituiscml R' Radii 1 Virvi dcpiesatria ad N. vni 

AFRbiüus verlrbralis ir virt Alt i'erM iili.* 
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anatomischen Verhältnissen gemäß eine beinahe gesetzmäßige ist. So 
sind die Läsionen des fixierten Grenzstranges und der durch die Art. 
thyreoid. an der Schilddrüse festgehaltenen Nn. recurr. weitaus die 
häufigsten. Der stets mit den Gefäßen auszuweichen bereite N. X. wird 
nur bei malignen Tumoren infolge Durchwachsung schwer getroffen. 
Bei unkomplizierten Strumen fand man ihn gezerrt, abgeplattet. Über 
die gewiß vorkommende Kompression des Depressorgebietes und der 
aus N. recurr. und N. laryng. sup. stammenden Yasodilatatoren der 
Schilddrüse ist nichts bekannt. Die Ausfallsymptome haben des weiteren 
die wichtige Tatsache ergeben, daß die erwähnten Nerven meist nur 
einseitig getroöfen werden. Eine beiderseitige Kompression des Grenz- 
stranges ist unbekannt. Die höchst fatale doppelseitige Rekurrenslähmung 
{siehe den kontroversen Fall Seitz)^) ist glücklicherweise bei Kropf 
eine rara avis. Eine doppelseitige Vaguslähmung vollends gehört zu 
den ganz vereinzelten Ereignissen. 

Schon diese Einseitigkeit der beobachteten Ausfallsymptome 
deutet an, daß die Ursachen der bei Kropfkranken so häufigen Herz- 
symptome in der Richtung der rein mechanischen Nervenläsionen nicht 
gesucht werden können. Die genauere Analyse rein exogener neuro- 
paralytischer Funktionsstörungen innerhalb der Kropfzone wird des 
bestimmtesten zeigen, daß weder äußere Reizung noch Druck die Ver- 
hältnisse zu schaffen vermögen, wie wir sie so häufig, und zwar ohne 
jegliche Kompressionserscheinungen von selten der Halsnerven, zu be- 
obachten Gelegenheit haben. (Vgl. hierzu Fig. 15 und Tafel I, Fig. 16.) 

I. Grenzstranggebiet. ^) Der Grenzstrang führt 707o Prägang- 
lionäre, zum Gangl. cerv. sup. aufsteigende Fasern, welche aus den 
I. — VII. Thorakalsegmenten stammend, den unteren Halsknoten durch- 
laufen haben. Nur 57o postganglionäre Remaksche Fasern schlagen 
einen umgekehrten Weg aus dem oberen Halsknoten ein. Die auf- 
steigenden Bündel führen: 

1. Die okulopupillären, Fasern aus den L, IL, III. Thorakal- 
segmenten (Centr. cilio-spinale Waller-Budge). Vermittels des Ram. 
communicans I. Th. und 8 C.(?) (MUe. Klumpke). 

d) Propulsoren des Bulbus, zum Müll er sehen Muskel vermittels 
des Plex. carot. int. ohne andere Assoziation; 

b) Vasokonstriktoren des Auges und 

c) Iridodilatatoren. 

^) J. Seitz-Zlirich: Der Kropftod durch StimmbandlähmuDg. v. Lange n- 
becks Arch., Bd. XXIX, H. 1. 

') Siehe Literatur bei H. Herbat: Sympathique Cervical 4tude anatornique 
^t chirurgicale. These. Paris, 1900. g* 
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2. Die Vasokonstriktoren des Plex. carot. int. uad extern. (Nase^ 
Gl. thyreoid., Gesicht) — worunter die Vasokonstriktoren für das Ohr 
und das Gesicht, für die Gesichtsmuskeln und Hautmuskeln des Ge- 
sichtes — aus den II. und III. Thorakalsegmenten; wahrscheinlich auch 
die Vasokonstriktoren zum oberen Schilddrüsenpol. 

3. Die Pilomotoren des Gesichtes und des Kopfes (aus den Thorakal- 
segmenten IV, V, VI, VII). 

4. Sudorale Fasern des Gesichtes und Kopfes. 

5. Fasern, welche, gereizt über den Vagus reflektiert, Dilatation 
der kontralateralen Schilddrlisengefäße erzeugen (Frank). 

6. Eine ganz geringe Zahl Akzeleratoreni ?), wahrscheinlich nur 
Nerven mit rekurrenter Sensibilität. 

7. Sensible Fasern, welche bei mechanischer starker (?) Reizung 
(Zerrung) reflektorisch Akzeleration des Pulses hervorrufen können 
(Frank). Der normale Grenzstrang ist mechanisch nur wenig erregbar 
(V. Cyon); das Gegenteil behauptet Frank. \) 

8. Vasomotoren der Schilddrüse. 

Der Grenzstrang enthält also mit Ausnahme weniger, nur kurze 
Zeit in seinem oberen Teile verlaufender und in den N. card. sup. 
gehender, übrigens absteigender (?) postganglionärer Fasern sozusagen 
keine zum Herzen sich begebenden Nervenfasern. Das Gros der Herz- 
äste des Sympathikus entstammt dem dem Schilddrtisendrucke nur 
wenig ausgesetzten Gangl. cerv. inf (mit I. Brustknoten) und birgt die 
wichtigen Akzeleratoren aus den II. und III. Brustsegmenten und wahr- 
scheinlich auch die Pressoren aus dem I. und II. Thorakalsegment (Frank). 
Der Eff^ekt der Zerstörung des Grenzstranges beschränkt sich deshalb auf 
den bekannten Cl. Bernard-Horner-Nica tischen Symptomenkomplex,^) 

^) Das Emporzichen des Grenzstranges auf dem Unterbindungshaken zum 
Zwecke der Resektion in einem Falle von Morb. Basedowii erwies sich unter den. 
Händen Kochers, wie ich zu beobachten Gelegenheit hatte, als nicht schmerzhaft. 
Der Patient war nicht narkotisiert. Erst die Durchschneidung rief eine rasch vor- 
übergehende Schmerzäulierung hervor. Die Pupille erweiterte sich eret einen Augen- 
blick und fiel dann in die bekannte Myosisstellung zurück. 

2) Nicati-Horner: La Paralysie du Nerf. Sympatliique Cervical. Etüde 
Clinique. Paris. Adr. Delatage 1873. 

Schon hier finde ich zwei Fälle von strumösen einseitigen Sympathikusparalysen 
mit Tachykardie erwähnt. (Obs. Nr. 1, pag. 11): „Jeune personne Präsentant gottre 
du lobe droit d. 1. gl. thyroide. Du meme cöte: Dilatat consid6rable d. 1. pupille 
avec immobilite complete de l'iris. Leger degr6 d'exophtalmie, abaissemcnt. d. 1. 
Temp^rature de O-S'' C ä 0-40 C (canaux audit. ext.); enfin le pouls 6tait 
tres-acceler6 (128—140), (1. stad. d. paralyse)." Obs. pag. 14. Marie Mager. 
16 ans. Hypertrophie du lobe droit de la Thyroide. Relressissement. de l'ouverture. 
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welcher in unseren Krankengeschichten so häufig angeführt ist. Hiermit 
stimmen die bei Gelegenheit der chirurgischen Behandlung des Basedow 
oder des Glaukoms gemachten Erfahrungen über ein- und doppel- 
seitige Grenzstrangexzisionen (Abadie, Jaboulay, Jonnesco etc.)^). 
Die Durchsicht der Protokolle gestattet den Schluß, daß bei den er- 
wähnten Operationen ein unmittelbarer Einfluß auf die Herzaktion 
nicht beobachtet werden kann. (Siehe Herbet.)^) Es wird hiermit die 
Beweiskraft jener Fälle, wie derjenige Eulenburgs^) und der bekannte 
Birch-Hirschfeldsche,^) welche scheinbar die Hypothese von der 
mechanischen Sympathikusreizung bei Strumatachykardien zu stützen 
schienen, hinfällig. 

IL Was die Vasomotoren der Schilddrüse anbetrifft, so muß zu- 
gegeben werden, daß sie regionär durch Schilddrtisentumoren getrofl'en 
werden können, und zwar: 

a) Die Vasodilatatoren durch Läsion des Rekurrens und seiner 
Schilddrtisenäste für den unteren Schilddrtisenpol sowie des Ramus 
extern, sive thyreoid. N. laryng. sup. für die obere Schilddrüsenhälfte 

b) die Vasokonstriktoren durch Läsion, von durch Schilddrüsen- 
tumoren nur schwer erreichbaren Zweigen aus dem Gangl. cerv. inf. 
zum Plexus art. subcl. und Art. thyreoid. inf. Die zum oberen Schild- 
drüsenpol vermittels der Nervenplexus der Art. thyreoid. sup. gehenden 
Vasokonstriktoren können jedenfalls nur ausnahmsweise berührt werden 
"CS sei denn, daß sie ebenfalls aus dem oberen Brustmark stammen 



palpebrale droite de 3 mm. Myosis avec r^aet. normale exc6s de calorification et de 
la transpirat. ä droite. Nauses fr6quentes palpitations. Coeur et vaissaux rien 
d'anormal. 

Die Ansicht Nicatis, daß die einseitige Grenzstranglähmung deshalb ohne 
Einfluß auf das Herz sei, „parceque les filets du sympath. rest^ intact suffisent ä eux 
fieuls ä rinnervation cardiaque" ist heute nicht mehr haltbar. 

^) Abadie: Nature et traitement du glaucome. Arch. d'Ophtalm. Tome 
XIX, 1899. 

Jonnesco: Int. med. Kongreß. Paris, 1900-, ferner Zentralbl. f. Chirurg. 
^r. VI, 99; femer Wiener klin. Wochenschrift 1899 etc. 

Grünert: Operat. d. Halssympath. etc. Deutsche ophthalmol. Gesellschaft. 
Heidelberg, 1900; ferner klin. Monatsblätter für Augenheilkunde. XXXVIII, 1900. 

Ziehe v. Axenfeld: Sympathikusresektion bei Glaukom. Sammlung zwang- 
loser Abhandlungen aus dem Gebiete der Augenheilkunde. Herausgegeb. d. Vossius. 
Bd. IV, H. 1, 2. Halle, 1901. 

2) H erbet H.: Le Sympathique Cervical. These. Paris, 1900. 

3) Eulenburg: Zur diflferentiellen Diagnose zwischen Morb. Basedowii und 
Struma mit Sympathikusreizung. Berliner klin. Wochenschrift 1869, Nr. 27. 

*) Birch-Hirschfeld: Lehrbuch d. spez. path. Anatomie. II, 2, pag. 379. 
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und mittels des Grenzstranges sich zum oberen Halsknoten begeben^ 
was nicht bewiesen ist. In diesem Falle würden sie ebenso häufig ge- 
troffen als der Grenzstrang selbst. Dies scheint jedoch nicht wahr- 
scheinlich. Die Folge dieser Lähmung müßte eine regionäre passive 
Erweiterung der Schilddrtiseuarterien sein, welch letztere bis jetzt 
das einzige bioptische Substrat der Basedowschilddrüsen ist (Kocher). 
Die Grenzstrangsverletzung scheint aber gerade das Gegenteil zu be- 
wirken: nämlich die Regression der basedowschen Erscheinungen, wofür 
wir bis jetzt allerdings nur die gezwungene Sekretionshemmungstheorie 
Jaboulays und Jonnescos als Erklärung besitzen.^) Jedenfalls 
sprechen die Effekte der Grenzstrangexstirpation zum Zwecke der 
Heilung des Basedow eher zu Gunsten des Abganges der Vasokonstrik- 
toren für den oberen Drdsenteil aus den präganglionären Fasern der 
vier oberen Zervikaläste, im Widerspruch mit Frank, für den sie im 
Grenzstrang enthalten sind: (aus den V. und VI. Dorsal Segmenten ins 
Gangl. cerv. inf., Grenzstrang: Gangl. cerv. sup. art. thyr. sup.: GangL 
cerv. inf. art. thyr. inf.) 

III. Vagus. Die einseitige Vagusdurchschneidung beim Kaninchen 
und Hund gibt, je nachdem dieser Nerv tonisch erregt ist oder nicht,, 
eine geringe Pulssteigerung oder keine Zunahme der Frequenz. Bei 
Durchschneidung des zweiten N. X. verstärkt sich die Pulsbeschleunigung, 
wenn dieser tonisch erregt war. Beim Menschen ist die einseitige 
Vagusdurchtrennung, soweit die Beobachtungen reichen, ohne Einfluß 
auf die Schlagfolge des Herzens gewesen.^) (Demme, Mackenzie, 
Delbet, Widmer, Martins). Diese Angaben bedürfen jedoch der 
Revision.^) Die bei Verwachsung oder Einbettung in entzündliche oder 
maligne Tumoren etc. beobachtete Tachykardie ist zu vieldeutig. Sie 
könnte sich mit der Angabe von Schiff, Moleschott, Gianuzzi ver- 
einbaren, daß schwache Reizung der Vagi eine Pulsbeschleunigung 
erzielt. Die mechanische Reizung der Vagi durch Druck (Digitalkom- 

1) Jaboulay: Lyon. m^d. 1896, 1897, 1898. — Kritik dieser Theorien siehe: 
Frank Fr. in Bull. acad6m. d. med. 1899. Tome 41. Signification de la R^section 
du Symp. cerv. dans 1. maladie de Basedow. 

Vgl. auch Hürthle: „Deutsche med. Wochenschrift 1894". Über den 
Sekretionsvorgang in der Schilddrüse. 

2) Siehe diesbezügliche Literatur bei Bernhardt: Erkrankungen der 
peripheren Nerven. Spezielle Pathologie und Therapie. Nothnagels Bd. XI, 1. T., 
pag. 254. 

^) Sämtliche Fälle von Vagusläsion durch Schilddrüsentumoren fallen nur 
bedingterweise in Betracht. Vgl. Kapitel „Pathologische Physiologie der Schild- 
drüsen" und „Maligne Tumoren" d. Seh. 
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pressioii) scheint beim Menschen Puls verlangsamung zu erzeugen. ^),2),^) 
Die doppelseitige Vagusdurchtrennung endet tödlich. Es wäre also im 
Falle der totalen Vagusläsion durch Kompression eine geringe Erhöhung 
der Pulszahl denkbar, während bei mechanischer Reizung durch Zerrung 
oder Druck eher eine Abnahme der Schlagzahl zu erwarten ist. Diese 
übrigens der Kontroverse zugänglichen Angaben müssen mit Rücksicht 
darauf, daß die Vaguskompression bei Strumen ein seltenes, die Tachy- 
kardie jedoch ein relativ sehr häufiges Ereignis ist, für die Erklärung 
der Strumatachykardien außer Betracht fallen. 

IV. Depressor. Mechanische Reizung dieses empfindlichen Nerven 
bewirkt meist nur Sinken des Blutdruckes ohne Pulsverlangsamung 
(v. Cyon). Die Durchtrennung dieses Nerven am Tier erzielt keine 
Veränderung der Schlagfolge, wohl aber Zustände, welche für das Herz 
in anderer Weise bedeutsam werden, dies jedoch nur, wenn sie doppel- 
seitig ist (siehe pag. 97). 

Die Übersicht der topographischen Lädierbarkeit wichtiger für 
die Steuerung des Herzens in Betracht kommender Nerven führt zum 
Ergebnis, daß weder mechanische Reizung noch Kompressionslähmung 
durch die Struma als Ursache der Kropftachykardie angesehen werden 
dürfen. In diesem Sinne sprechen wichtige Gründe allgemeiner Natur, 
so namentlich das Fehlen jeglicher Druckerscheinungen von Seite der 
in Frage kommenden Nerven in weitaus der Mehrzahl dieser Tachy- 
kardien und das äußerst seltene Vorhandensein der Pulsverlangsamung. 
Noch bedenklicher will uns der Umstand erscheinen, daß wir, die 
Brauchbarkeit des Gerhardt sehen Schemas vorausgesetzt, bei ein und 
demselben Symptomenkomplexe je nach der Höhe der Pulszahl bald 
zur einfachen, bald zur kombinierten Formel desselben unsere Zuflucht 
nehmen müßten. 

Es bleibt uns noch die MögUchkeit, auf das Gebiet weiterer Hypo- 
thesen überzugehen und unter Aufgabe der bisherigen, wie es beim 
Morb. Basedowii geschehen ist, die Ursachen der rhythmischen Ver- 
änderungen des Herzschlages in rein funktionellen Veränderungen un- 
bekannter Natur des Herzsteuerungsapparates zu suchen. Diese Lehre 

*) Strtibing: Über mechanische Reizung des Vagus bei Morb. Basedowii. 
Wiener med. Presse 1894, pag. 1714. 

2) Pinner beobachtete langsamen Puls, Erbrechen bei einer 31jährigen Kropf- 
kranken „durch Zerrung des N. vagus". 

^) Die vier Fälle Th. Wettes aus der Riedeischen Klinik halten der Kritik 
nicht stand. Es dürfte sich bei ihnen wohl um physiologische Bradykardien 
gehandelt haben. 
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von der funktionelle» Neurose der Herzregulatoren könnte jedoch der 
Martin 8 sehen Kritik kaum besser standhalten^ würde sie nicht durch 
wichtige physiologische Ergebnisse aus jüngster Zeit gestützt. Diese 
bereiten uns nämlich die Überraschung, daß dasjenige, was so lange 
in sich selbst den Widerspruch zu tragen schien, ein Triumph klinischen 
Scharfblickes war. Die Arbeit Gerhardts, v. Nothnagels u. a. ist 
nicht umsonst getan, denn die alte Vagus-Sympathikus-Hypothese, die 
Annahme von der Vaguslähmung und dem gleichzeitigen Reizzustand 
des Sympathikus, an der sich einst Friedreich gestoßen hatte, tritt — 
wenn auch in anderm Gewände als früher — in ihr klinisches Recht, 
eingeführt durch die schon angedeuteten Arbeiten von v. Cyons.^) 

Der Fortschritt, den diese Arbeiten bedeuten, besteht darin, daß 
das schon von Reid Hunt-) verlassene monistische Erregungsgesetz 
der herzregulatorischen Nerven, wie es seit Baxt und Bowditch for- 
muliert war, ersetzt werden muß durch das dualistische dritte Er- 
regungsgesetz der Herznerven und Herzganglien v. Cyons. 

V. Cyons 3. Erregungsgesetz und die Thyreosis. 

„Stoffe und Agentien, welche erregend auf die beschleunigenden 
Nerven und Ganglien wirken, üben eine entgegengesetzte Wirkung auf 
die hemmenden Nerven und Ganglien des Herzens und vice versa." 

Durch dieses modifizierte Erregungsgesetz gewinnt dasjenige, was 
man nur ahnend als rein hypothetischen „Erregungs- respektive Lähmungs- 
zustand" bezeichnete, mit einem Schlage feste Gestalt in der experi- 
mentell begründeten Lehre vom funktionellen Reizzustand der Herz- 
nerven und Herzganglien. Die Art und Weise, wie v. Cyon dieses 
Gesetz an der Hand eines verschiedenartigen Tiermaterials unter 
großem Aufwände von Zeit und Fleiß, ausgerüstet mit den letzten 
Mitteln physiologischer Technik, zu begründen sucht, läßt nicht nur 
keinen Zweifel aufkommen an der Stichhaltigkeit seiner experimentellen 
Resultate, sondern schafft die volle Überzeugung, daß diese sowohl 
für die Tachykardiefrage als für die Lehre der funktionellen Neurosen 
überhaupt ausschlaggebend sein werden. Die Lehre v. Cyons wird 
somit in Zukunft zweifellos zum eisernen Bestände des klinischen 
Rüstzeuges gehören. Da die Stelle, wo sie niedergelegt ist, nicht so 



^) Cyon, E. v.: Beiträge zur Physiologie der Schilddrüse und des Herzens. 
Pflügers Arch., 70 (1898). 

2) Reid. Hunt: Experiments on tlie relation of the inhibitory to Ihe accele- 
rator nerves of the heart. (The Journal of experimental Medicine II.) 
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leicht zugänglich sein dürfte/) so möge sie nebst Seitenblicken in 
andere Literatur hier in gedrängter Kürze Platz finden. 

Die Schlagfolge des Herzens sowie seine Schlagstärke wird unter 
normalen Verhältnissen bestimmt durch die Wechselwirkung der gleich- 
zeitig erregten, hemmenden und beschleunigenden Nerven ^j auf die 
gaiiglionäre Herzautomatie,^) deren Resultate eine Schwankung des 
elektrischen Potentials der Herzganglien bedingt, welche ausschlag- 
gebend für die Schlagzahl und Schlagstärke wird. Jeder Pulsschlag 
ist daher in gewissem Sinne ein sogenannter Aktionspuls,*) dessen 
Kraft und zeitliches Verhalten Je nach dem Erregungszustande der 
Moderatoren und Akzeleratoren variiert.^) 

Diese Variation wird dadurch ermöglicht, daß einerseits der Tonus 
selbst der hemmenden sowie der beschleunigenden Herznerven wechselt, 
anderseits der Einfluß, welchen Vagus- und Akzeleranserregung auf die 
Summande der Reizungen ausüben, in hohem Grade abhängig ist von 
dem Erregungszustande der zentralen sowie der peripheren Endapparate 
der Herz- und Gefäßnerven. ^) Man darf sich also die Wirkung der 
Herzregulatoren nicht etwa so vorstellen, als träten sie nur gelegentlich, 
d. h. wenn die Umstände Steuerung erheischen, modifizierend auf die 
im Sinne Gaskell-Engelmanns autochthone myogene Schlagzahl resp. 
-kraft in Funktion. Die Herzsteuerung ist keine akzidentell reflek- 
torische, sondern eine kontinuierliche Funktion, welche allerdings von 
der allgemein sensorischen Bahn aus reflektorisch weiter modifiziert 
werden kann. Dies geht aus dem Umstände hervor, daß die konti- 
nuierlich auf die Schlagfolge wirkenden Regulatoren, die Vagi und Nn. 
accelerantes mehr oder weniger tonisch erregt sind, die bloß reflek- 
torisch wirkenden Modifikatoren wie N. depressor und Pressoren jedoch 
des tonischen Erregungszustandes entbehren. 

^) V. Cyon: Beitrage zur Physiologie der Schilddrüse und des Herzens. 
Pflügers Arch. für die gesamte Physiologie. Bd. 70. 1898. 

v. Cyon: Die physiolog. Herzgifte, ebenda Bd. 70, 71, 73, 74, 77, 1899. 

V. Cyon: Beziehungen d. N. depressor zum vasomotor. Zentrum. Pflügers Arch. 

v. Cyon: Verrichtungen der Hypophyse. Pflügers Arch., Bd. 71, 72, 73, 
81, 1900. 

V. Cyon: LMnnervalion du coeur. Dictionn. de Physiologie Ch. Eichet, Vol. 4, 
V. Cyon, u. Oswald: Über die physiolog. Wirkungen einiger aus der Schilddrüse 
gewonnener Produkte. Pflttgers Arch., Bd. 83, 1901. 

V. Cyon: Myogen oder Neurogen? Pflügers Arch. 1902. 

') Reid. Hunt: a. a. 0. 

^) V. Cyon. 

*) Im Sinne Cyons. 

^) Zweites Erregungsgesetz v. Cyon. 
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Dementsprechend wirkt die Unterbrechung der kontinuierlich er- 
regten Moderatoren und Akzeleratoren mehr oder weniger modifizierend 
auf die Schlagzahl je nach dem Grade ihres tonischen Erregungs- 
zustandes. Die Effekte dieser Unterbrechung sind besser studiert an den 
Moderatoren als an den Akzeleratoren.*) 

Man war gewohnt, ohne genügende Beweise den Neurotonus der 
Herzregulatoren als Reflextonus zu akzeptieren (Bernstein u. a.). Aus 
V. Cyons Arbeiten geht nun das interessante Neue hervor, daß der 
Tonus sowie die Erregbarkeit der Kardiomoderatoren und der Akze- 
leratoren, ebenso die Erregbarkeit des N. depressor und der Vasodila- 
tatoren der Schilddrüse abhängig sind von der internen Organsekretiou. 
Der Tonus und der Erregungszustand des Vagodepressorsystems sind 
abhängig von der inneren Sekretion der Schilddrüse; der Tonus der 
Akzeleratoren sowie ihr Erregungszustand von der inneren Sekretion 
der Nebennieren. 

Die von v. Cyon hierfür experimentell ins Feld geführten, für die 
Lehre der Tachykardie fundamentalen Tatsachen sind folgende: 

V. Cyon fand bei strumöseu Kaninchen, Hunden, Pferden die 
tonische Erregung und die Erregbarkeit der Nn. X. und depressores je 
nach dem Grade der Schilddrüsenerkrankung mehr oder weniger be- 
deutend herabgesetzt bis aufgehoben. Diese Tiere boten überdies 
Störungen der Innervation des Gefäßnervenzentrums und Anomalien der 
Herzfrequenz. 

^) Man ist für letztere auf die spärlichen Angaben von Tschirjc w, Strickler, 
Wagner und anderen beschränkt: Doppelseitif^e Ausrottung der untersten Hals- 
ganglien und oberen Brustknoten bei vorher durchschnittenen Vagi setzt die Puls- 
fre(iuenz unzweideutig herab. Dasselbe bei Durchschneidung de» Rtickenmarkes, Ein 
Herzstillstand durch Vagusreizung ist leichter zu erzielen bei durchschnittenen 
Akzelerantes oder Rückenmarkdurchschneidung als bei unlädierten Akzelerantes. 
Die Abnahme der Herzfrequenz nach Akzeleransdurchschneidung ist auch längere 
Zeit nach der Operation nachweisbar (Timofeew siehe Tigerstedt, pag. 295 a. a. 0.). 

Von den vielen Arbeiten über Vagotonus konsultiere Tigerstedt a. a. 0. 

Von Interesse ist die Wahrnehmung, daß, je höher man in der Tierreihe 
steigt, um so mehr die ursprüngliche Automatie des Herzens (jene der niedrigeren 
Tierspezies sowohl als die fötale) in die tonische Abhängigkeit der Herzregulatoren 
zu geraten scheint. Der Vagotonus und die Vaguserregbarkeit fehlte häufig bei 
neugeborenen Tieren (Soltmann, Langendorf, v. Anrep), ebenso die Erregbarkeit 
des Vagusstammes (Soltmann, v. Anrep bei Katzen). Dies allerdings in Widerspruch 
mit Tarchanow, Bochfontaine und Langendorf u. a. Dies spricht entschieden 
zu Ungunsten der myogenen Automatie des Herzschlages für die höheren Tier- 
gattungen. (Der Referent.) 
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Die beobachteten Störungen sind eine Folge der Funktionsstörung 
der erkrankten Schilddrüse selbst. Es ergab sich dies aus den wichtigen 
Tatsachen: 

1. daß die Schilddrtisenexstirpation imstande ist, ganz analoge 
Veränderungen der Erregbarkeit der erwähnten Nervenstämme sowohl 
als ihrer peripheren Ausbreitung sowie ihrer Zentren hirnwärts hervor- 
zurufen; 

2. daß die intravenöse Einführung des normalen Schilddrüsen- 
prinzipes ins Blut (Baumannsches Jodothyrin, Oswalds Jodothyreo- 
globulin) die durch Exstirpation sowohl als durch strumöse Erkran- 
kung verlorenen Eigenschaften dem Herznervenapparate zurückzugeben 
fähig ist. 

Die genaueren Daten über das Verhalten der Herzregulatoren 
strumöser Tiere, ihrer Stämme sowohl als ihrer zentralen und peripheren 
Ausbreitungen, ergeben sich aus den Protokollen über v. Cyons strumöse 
Versuchstiere, insbesondere aus den Effekten der Thyreoidektomie an 
gesunden Tieren. 

Zu den sich einige Tage nach der Ektomie konstant einstellenden 
Veränderungen gehört in erster Linie die Verminderung der Erreg- 
barkeit der Nn. vagi und der Nn. depressores, welche bis zur völligen 
Lähmung gehen kann. Hierbei erlischt die Erregbarkeit der Vagus- 
stämme früher als die der Vaguszentren. Während die tonisehen, vom 
Gehirn ausgehenden Erregungen dem Herzen noch zufließen, bleibt 
die elektrische Reizung der Vagusstämme ganz oder teilweise erfolglos. 
Eigentümlicherweise bleiben diese Nerven noch längere Zeit für me- 
chanische Reize (Zerrung etc.) auch dann noch empfindlich, wenn ihre 
elektrische Reizbarkeit schon beinahe oder völlig verloren gegangen ist. 
Nach dem Erlöschen der Vagusstammempfindlichkeit auf elektrischen 
Reiz erfolgt auch bald die herabgesetzte Erregbarkeit des Vaguszentrums 
selbst. Der Erregbarkeitsverlust variiert nicht nur zeitlich zwischen 
Stamm und Zentrum, sondern auch topographisch zwischen den Nerven 
der einen Seite und der andern. So sind z. B., wenn der eine Vagus 
und Depressor ganz gelähmt sich erweisen, ihre Partner der andern 
Seite noch ganz oder teilweise erregbar. Hat die Erregbarkeit auf 
beiden Seiten abgenommen, so ist die Abnahme öfters auf der einen 
Seite stärker als auf der andern. Der Erregbarkeitsverlust des N. X. 
kann auf der einen Seite wenigstens bis zur völligen Lähmung gehen. 

Die Folge dieser Effekte ist ein je nach dem Grade der Erregungs- 
einbuße eintretender Verlust des Vagotonus. Die Vagusdurchschneidung 
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übt dann nur geringen oder keinen Einfluß mehr auf die Schlagzahl 
des Herzens, die Pulsfrequenz selbst ist mehr oder weniger gesteigert. 

Während so unter dem Einflüsse der Thyreoidektomie die Modera- 
toren eine funktionelle Einbuße erleiden, entstehen gleichzeitig ganz 
konträre Erscheinungen auf Seite ihrer Antagonisten des sympathischen 
Systems. Die Akzeleratoren und sympathischen Ganglien beantworten 
den Eingriif mit einer gesteigerten Erregbarkeit, welche im Gegensatz 
zu den Veränderungen der Vagodepressoren eine viel konstantere, und 
zwar symmetrische, bilaterale ist. Sie äußert sich darin, daß die sonst 
unerregbaren peripheren Enden des Halssympathikus eine beschleunigende 
Wirkung auf das Herz auszuüben vermögen. Die auf diesem Wege er- 
zielte Beschleunigung kann bis auf ein Viertel der normalen Schlag- 
zahl steigen. Unbedeutende Beschleunigung von 1 — 2 Schlägen in 10 
Sekunden sah v. Cyon bei Grenzstrangreizung auch schon am unope- 
rierten strumösen Tiere. 

Die Folgen der Thyreodektomie auf die tonische Erregung der 
Herznerven sind evident: die geringere Erregbarkeit des Vagus läßt 
keine große Verlängerung der Diastolenpausen (E. Pflüg er) mehr zu. 
Die unter normalen Verhältnissen bei Vaguserregung eintretende Ver- 
langsamung der Schlagfolge tritt schwieriger ein oder fällt aus, dies 
um so eher, als durch die gleichzeitig bestehende Erregung der Nu. 
accelerantes die eintretende Pulsbeschleunigung auch durch direkte 
Vagusreizung nicht mehr aufgeschoben werden kann, ein Ereignis, 
welches v. Cyon sowohl bei strumösen Tieren als bei ektomierten öfters 
beobachtete. „Die Accelerantes gewinnen die Oberhand über die Vagi." 

IL Die Abhängigkeit des Erlöschens der physiologischen Erreg- 
barkeit des Vagodepressorsystems sowie der konträren Akzelerans- 
erregung vom Ausfalle der Schilddrüsenfunktion, resp. Jodothyrinmangel 
wird des weiteren belegt durch v. Cyons Studien über die Wirkung 
des spezifischen Schilddrüsenprinzips, des Bau mann sehen Jodothyrins 
respektive des Oswald sehen Jodothyreoglobulins. Schon in kleinen Dosen 
ins Blut eingeführt, vermögen diese Substanzen die Erregbarkeit der 
zentralen wie der peripheren Endorgane als wahrscheinlich auch der 
Stämme des Vagus und Depressors zu erhöhen. Bei stärkeren Dosen 
steigert sich diese Erregungsfähigkeit unter Umständen bis zur selb- 
ständigen Erregung dieser Organe, welche jedoch nur von kurzer Dauer 
ist. Ist die physiologische Erregbarkeit dieser Nerven herabgesetzt oder 
erloschen, wie unter I angeführten Verhältnissen, so vermag das Jodo- 
thyrin sie wieder zu erhöhen respektive wieder herzustellen. Diese resti- 
tuierende Fähigkeit des Schilddrüsenprinzips wirkt gleichzeitig tonisch 



— 93 — 

herabsetzend auf die Antagonisten (Akzelerantes und Vasokonstriktoren). 
Sie äußert sich auch gegen unter normalen Verhältnissen im Körper 
nicht zirkulierende vagoparalysierende Gifte: Atropin, Nikotin in der 
zweiten Vergiftungsphase, vor allem gegen die speziell mit der Schild- 
drüse physiologischerweise in Beziehung tretenden Jodsalze. 

V. Cyon stellte nun mit Barbera^) fest, daß dem im Jodothyrin 
organisch gebundenen Jode gegenüber das anorganisch gebundene Jod, 
speziell das Jodnatrium, sich als der schärfste physiologische Antagonist 
erweist. Das in die Blutbahn gebrachte Jodnatrium wirkt nicht wie 
jenes tonisierend respektive erregend auf die Vagi-, Depressorenvasodilata- 
toren und Blutdruck erniedrigend, sondern wiederum in Bestätigung 
des 111. Erregungsgesetzes v. Cyons einerseits direkt lähmend auf die 
vorige Nerventrias, anderseits mächtig erregend auf die Vasokonstrik- 
toren und Akzelerantes. Der Blutdruck steigt, das Gefäßzentrum ist 
mächtig erregt. Werden die Nn. splanchnici durchschnitten, so sinkt 
der Blutdruck gewaltig. Die Depressorreizung bringt den Blutdruck nicht 
zum Sinken. Die Vagi werden unerregbar bis gelähmt. Sympathische 
Ganglien und die durch sie laufenden akzeleratorischen Nervenfasern 
werden erregt, v. Cyon-Barbera notieren also im schroffen Gegensatz, 
zu dem unmittelbaren Effekte der Jodothyrineinspritzung: Erhöhung des 
Blutdruckes, Beschleunigung der Herzschläge, Steigerung der Erreg- 
barkeit der akzeleratorischen Fasern des Halssympathikus neben Hypo- 
tonus respektive Paralyse des Vagodepressorsystems. 

Die Analogien dieser durch Jodsalze bewirkten Veränderungen 
des Erregungszustandes der Herznerven mit den bei Thyreoidektomie 
erzielten sowie mit den bei strumöser Erkrankung der Schilddrüse 
beobachteten liegen auf der Hand. 

V. Cyon zieht daher den wichtigen Schluß, daß die jodähnliche 
Wirkung der Schilddrüsenexstirpation nichts anderes ist, als der Aus- 
druck des Ausfalles der Schilddrüsenfunktion. Ihr Wesen muß darin 
bestehen, den Organismus von dem durch die Nahrung eingeführten 
Jode als einer die normale Erregbarkeit der regulatorischen Herznerven 
schädigenden Substanz einesteils durch organische Bindung zu befreien, 
andemteils dieses Jod durch Umwandlung in jenes Prinzip, welches 
diese Erregbarkeit unter physiologischen Verhältnissen zu unterhalten 
hat, nutzbar zu machen. 

Dieser Auffassung entsprechend, würde die durch Struma ver- 
änderte Schilddrüse, ein je nach dem Grade der Erkrankung ihrer 

^) Barbera: Einfluß von Jod, Jodnatrium, Jodothyrin auf den Kreislauf. 
Pflügers Arch. Bd. 79, 68. 



— 94 — 

Funktion mehr oder weniger lediges Organ darstellen, mit anderen 
Worten sich im Zustande der funktionellen Insuffizienz befinden. 

Bevor ich an weitere zwingende experimentelle und klinische Gründe 
herantrete, welche die Probe auf das physiologische Exempel sein 
werden, möge der Versuch gestattet sein, aus dem Schöße dieser 
V. Cyon sehen Arbeiten und unter Berücksichtigung von schon Bekanntem 
das Material zur Physiologie der thyreopathischen Herzerkrankungen 
zusammenzutragen. Der Versuch wird manche Lücken enthalten. Er 
wird namentlich wenig Aufschlüsse geben über die Verhältnisse des 
kleinen Kreislaufes, dies vielleicht aus dem Grunde, weil gewisse 
Nerven von kardio-aortischer Sensibilität,^) welche automatisch die 
Speisung und die Druckverhältnisse des Lungenkreislaufes regulieren 
sollen (Fr. Frank), von Cyon in seinen Experimenten unberück- 
sichtigt gelassen sind; gewiß nicht aus dem Grunde, weil er sie nicht 
kennte, sondern weil er, wie ich vermute, von den übrigens nicht unan- 
gefochtenen (Openchowsky) Funktionen dieser Nerven nicht über- 
zeugt ist. 

Die Folgen der Schilddruseninsufflzienz auf das Herz. 

Während normalerweise Rhythmus und Schlagstärke je nach den 
Bedürfnissen unter dem Wechselspiel der beiden Antagonisten Vagus 
nnd Akzelerans in dem Sinne gesteuert werden, daß die Gesamtherz- 
«nergie (= Produkt aus Schlagzahl und Hubhöhe) ungefähr dieselbe 
bleibt, ob unter der Wirkung des Vagus langsame Schläge mit hohen 
Amplituden oder unter dem Vorherrschen des Akzelerans schnelle Pulse 
mit kleineren Hubhöhen erfolgen, mithin der Blutdruck ebenfalls an- 
nähernd in gleicher Höhe sich hält,^) stellen die Untersuchungsergebnisse 
V. Cyons fest, daß ähnlich wie bei der Thyreoidektomie auch unter 
der Herrschaft der bei strumöser Erkrankung sich allmählich einstel- 
lenden funktionellen Insuffizienz der Schilddrüse die Exzitabilität der 

^) Es handelt sich um den Ram. vertebralis, der neben hier nicht erwähnten 
Eigenschaften durch Aortendruck assoziativ mit dem Depressor erregt und reflek- 
torisch Spasmus der Lungengefäße erzeugend ähnlich wie eine direkte Kompression 
der Art. pulmon. die Speisung des linken Herzens und der Aorta vermindert und von 
da aus a tergo den Druck im Aortensystem zum Sinken bringen soll. (Fr. Frank, 
Etüde du röle de la vasoconstriction pulmonaire r^fiexe ä T^tat normal et dans 
quelques conditions pathologiques 4^me memoire. Arch. d. physiol. norm, et pathol. 
1896); femer um sensible Herzaortanerven, welche das Mark vermittels des Kam. 
communicans des ersten Thorakalganglion und des ersten Thorakalnerven gewinnen 
und pressorisch wirken. (Frank, Soc. de Biolog. 1883.) 

2) V. Cyons Gesetz von der Konstanz der Herzarbeit. 
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Herzregulatoren innerhalb breiter Grenzen schwankt. Es stellen sich 
Störungen der verschiedensten Dignität in der Funktion der Herznerven 
und der ganglionären Endapparate ein, welche von der Herabsetzung 
der Erregbarkeit der Moderatoren und Depressoren und dem erhöhten 
Tonus der Akzeleratoren bis zur Lähmung der ersteren und zum Vor- 
herrschen der letzteren gehen können und unter den Schlagzahl, Schlag- 
kraft und Blutdruck regulierenden Apparaten eine wahre „Anarchie" 
heraufbeschwören. 

A. Mit Hinblick darauf, 

n) daß die Vagi weniger erregbar bis gelähmt werden; 

h) daß die Akzelerantes und ihre Ganglien in stärkeren Erregungs- 
zustand geraten; daß infolge der Übererregung der Grenzstrang Akzelerans- 
eigenschaften annehmen kann; 

c) daß bei herabgesetzter Erregbarkeit der Vagi ihre Reizlatenz 
verlängert wird [5" — 10"J^) und hiermit die Akzeleranswirkung von der 
allfälligen Vaguswirkung nur langsam durchbrochen werden kann — 
werden statt selteneren normalen Herzschlägen von größerer Stärke 
zahlreichere schwächere beschleunigte Herzkontraktionen mit verkürzten 
diastolischen Füllzeiten erfolgen.^) 

B. Mit der Beschleunigung wird analog dem Tierexperimente eine 
Verkleinerung der Herzschläge zu erwarten sein, sobald die beschleu- 
nigten Herzschläge Akzeleranscharakter annehmen. 

C. Das Herz wird durch den Depressorausfall sukzessive seines 
hauptsächlichsten Mittels, die ihm unter gegebenen Umständen 
werdenden Widerstände und Hindernisse auf die geeignetste Weise 
zu tiberwinden, beraubt. Dieses Organ ist gewohnt, unter normalen 
Verhältnissen den Eintritt größerer Widerstände bei steigendem Aorten- 
druck vermittels der Depressorbahn mit langsamerer Schlagfolge, aber 
doch größeren Hubhöhen zu beantworten; oder es bekämpft das Hindernis 
gleichsam prophylaktisch im Werden durch reflektorisches Offnen des 
Splanchnikusvenengebietes. 

Durch die Schädigung des Depressors ist es im allgemeinen auf 
den eigentlich nur für Hindernisse mit niedrigem Drucke vorbehaltenen 
einseitigen Akzeleransmechanismus beschränkt, der mäßigen Anfor- 
derungen allenfalls noch gentigen kann, bei starker Belastung dagegen 
versagen muß. Letzteres wird namentlich dann eintreten mtissen, wenn 
bei schon zum Teil ausgesprochener Akzeleransreizung der Arbeitspuls 
Neigung zeigt, die erforderliche Schlagzahl zu überspringen und die 
Kammersaugung, welche in erster Linie dadurch leidet, mangelhafter wird. 

*) V. Cyon. 2) Ebenderselbe. 
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Ein weiterer automatischer Regulationsmechanismus, der die Druck- 
steigerung in statu nascendi reflektorisch vermittels der allgemein sen- 
sorischen Bahn zu verhindern hätte, versagt ebenfalls, weil diese Bahn 
wie die Depressorbahn gleichfalls über den hilflosen Vagus führt. 

Aber auch dann, wenn der Depressor seine Erregbarkeit noch 
nicht völlig eingebüßt hat, können Verhältnisse eintreten, welche ilm 
manchmal hindern, seine Wirkung auf das Gefäßsystem auszuüben. Es 
braucht beispielsweise nur die CO^-Spannung des Blutes die Gefäß- 
zentren in Erregung zu versetzen, es bedarf nur der die Akzelerans- 
erregung oft begleitenden Miterregung der Nn. splanchnici, um die ge- 
schwächte Wirkung des Depressors unmöglich zu machen (v. Cyon). 

Unter diesen Verhältnissen steigern sich die Anforderungen an 
die Herzarbeit, ohne daß sie durch eine ergiebige Vaguswirkung be- 
friedigt werden könnten. Denn infolge der mangelhaften diastolischen 
Saugung der Kammer, welche in erster Linie unter der herabgesetzten 
Erregbarkeit dieses Nerven leidet, wachsen peripherwärts diastolisch 
die Widerstände und diese werden nur unvollkommen oder nicht mehr 
durch die sonst der Vagusreizung eigenen verstärkte Propulsivkraft 
überwunden. Es läßt mit anderen Worten der Zustand des Vagus eine 
ausgiebige Nutzarbeit des Herzens nur unvollkommen oder gar nicht 
zustande kommen (v. Cyon). 

Die zahlreichen Modifikationen, welche die diastolische und 
systolische Herzarbeit durch den havarierten Automatismus der Herz- 
regulatoren erfahren, lassen sich kaum einheitlich darstellen, denn von 
der Normaleinstellung dieser Nerven bis zur Funktionslosigkeit der 
einen und der voll entfachten Erregung ihrer Antagonisten gibt es 
eine ganze Reihe Zwischenstellungen, deren Rückschläge auf Herztätig- 
keit und Blutdruck eine gewisse Variabilität bedingen. 

Gewisse Typen aus dem v. Cyon sehen Versuchsmaterial mögen 
den Erfolg des Konstellationswechsels der Herzregulatoren illustrieren: 

Vagus. 

a) Die Zahl der Pulsschläge kann sich bei Reizung der Vagi 
vorerst noch vermindern (aber nicht mehr bis zum Herzstillstand); der 
Karotisdruck bleibt jedoch unverändert oder geht, statt wie normaler- 
weise zu sinken, noch in die Höhe.^) 

b) Die Vagusreizung erzeugt noch Verstärkung der Herzschläge, 
doch nur unbedeutende Verlangsamung derselben (von 42 in 10' auf 
22 in 10'\ aber fast keine Veränderung des Blutdruckes.^) 

^) Siehe Beitrüge zur Physiologie der Schilddrüse, pag. 12S, 130. Kurve 34. 
2j A. a. 0., pag. 129. Verj. Nr. 5. 
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c) Bei starker Akzeleransreizung kann der herabgesetzte Vagus- 
eflfekt, falls er noch auslösbar wäre, nicht mehr zur Wirkung gelangen, 
da die Akzelerantes dauernd die Oberhand gewinnen können. Der 
Blutdruck bei Vagusreizung geht noch etwas in die Höhe statt zu 
sinken.^) 

d) Depressor. Das Erlöschen der Depressorwirkung macht sich 
anfänglich gewöhnlich in der Weise geltend 

ad) daß „die Depressorreizung noch erregend auf das Vagus- 
zentrum wirkt, den Tonus des Gefäßzentrums jedoch nicht mehr herab- 
zusetzen vermag" respektive den Blutdruck nicht mehr zum Sinken bringt.^) 

bb) Nur einmal beobachtete v. Cyon das umgekehrte Verhältnis, 
daß die Depressoren noch erregbar waren in bezug auf ihre Wirkung 
auf das Gefäßzentrum, jedoch unempfindlich für die Erregung des zen- 
tralen Vagusendes.^) Der Blutdruck sank noch 120 — 80 mm bei un- 
veränderter Schlagzahl. 

Diese Blumenlese aus den v. Cyon sehen Protokollen muß aus 
naheliegenden Gründen auch für die klinische Deutung der hämo- 
dynamischen Verbältnisse der Strumösen maßgebend sein. Trotz ihrer 
Variabilität lassen sie doch im allgemeinen den Schluß zu, daß mit 
Ausnahme von lit. bb^ die unmittelbare Wirkung dieser Zustände, 
Steigerung des Blutdruckes und ad) ausgenommen, vermehrte Herz- 
bewegung ist. 

Es ist jedoch wahrscheinlich, daß sich diese Drucksteigerung auf 
die Dauer nicht halten kann. Denn die infolge der vermehrten Schlag- 
zahl verkleinerten Herzkontraktionen, welche bei der gesteigerten Erreg- 
barkeit des Akzelerans jeden Augenblick das physiologische Bedürfnis 
weit tiberspringen (hoher Arbeitspuls), müssen den Nutzeffekt des 
Herzens bald herunterdrücken und eine Senkung des allgemeinen Blut- 
druckes sowie Erniedrigung der Stromgeschwindigkeit herbeiführen.*) 
Dilatation des linken Herzens und Ernährungsstörungen der Herzwand 
infolge schlechter diastolischer Kranzarterienspeisung und ungenügender 
relativer Herzruhe (B. Levy) werden die Folge sein. 

Die Chemie der Schilddrüseninsufflzienz. 

Als Seitenstück zu diesem abnorm-physiologischen Verhalten der 
Herzregulatoren bei thyreoidektomierten und kropfkranken Tieren 



*) Siehe a. a. 0.: Beiträge -zur Physiologie der Schilddrüsen, pag. 130. 
2j Versuch Nr. 14, pag. 36. Kurve 25 und pag. 167. 
^) Versuch Nr. 11, pag. 48, a. a. 0. 
^) A. a. 0., pag. 273. 

7 
Minnicli, Das Kropfherz etc. ' 
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figuriert nun die Änderung in der ehemischen Zusammensetzung, welche 
das spezifische ISchilddrüsensekret, das Kolloid unter dem Einflüsse der 
kolloiden Entartung der Schilddrüse erfahrt. Den Nachweis dieser 
bedeutsamen Tatsache verdanken wir der für die Kenntnis der Schild- 
drüsenfunktion sehr wichtigen Arbeit Oswalds, die ich nicht vorent- 
halten darf.\) 

Das normale Schilddrüsensekret Kolloid (Langende rf, Blond i^ 
Hürthle, Zeiß, u. a.) ist ein Gemenge zweier Eiweißkörper (Oswald); 

1. dem jodfreien, aber phosphorlialtigen, wie es scheint physiologisch 
inaktiven Nukleoproteid (Oswald); 

2. dem, wenn aktiv jodhaltigen Thyreoglobulin. 

Beide sind Sekretionsprodukte des FoUikelepithels und bilden zusammen 
das Kolloid, welches sich vermöge der Lymphbahnen ins Blut ergießt. Das 
Thyreoglobulin, als jodfreies Globulin ans den FoUikelzellen ausgeschieden, 
jodiert sich wahrscheinlich erst im Moment der Sekretion in das FoUikellulnen, 
enthält dann in wechselnder Menge Jod in organischer Bindung und kann 
durch Zertrümmerung des Eiweißmoleküls abgebaut werden zum widerstands- 
fähigeren (gegen Pepsinverdauung und verdünnte Säuren) Atomenkomplexe, 
dem stets nur in variabler Menge erhältlichen Jodothyrin (Baumanns), einem 
wenn auch aktiven Kunstprodukte. 

Der erste im Kolloid der Säugetierschilddrüse in 10 — 15mal geringerer 
Menge vorhandene Eiweißkörper (Boldoni)ist stets jodfrei und phosphorhaltig. 
Während dieser letztere wahrscheinlich physiologisch inaktiv ist, stellt das 
aus der Jodierung des Globulins in der Schilddrüse entstandene Thyreoglobulin 
(Oswalds) das physiologisch wirksame Prinzip der Schilddrüse dar aus folgenden 
Gründen : 

A. Der Jodgehalt der Kröpfe. 

Während normale Schilddrüsen, je nach dem vorausgesetzten Standard- 
gewichte 4*9 mg (Weiß in Schlesien) nach Oswald Zürich 9*0 mg enthalten, 
ist das Jodgewicht der Kröpfe ein außerordentlich wechselndes: 

für Schweizerkröpfe 20, 30, 40, 50, 92; aber auch nur 1 — 2 mg (Oswald). 

Baumann-Freiburg: 0*8 — 2*8; aber auch 17*5; 31*5 mg, 

Weiß-Schlesien: 5*7 — 11 mg\ 

Rositzsky-Steiermark: 27'5; 54*67 mg. 

Da der Jodgehalt der Kröpfe in der Weise mit dem Kolloidgelialt 
schwankt, daß: 

kolloidreiche Kröpfe auch jodreich, 

kolloidärmere Kröpfe (vaskuläre, maligne, fibröse) jodarm, 

die ganz kolloidfreien parenchymatösen Strumen jodfrei sind, 

ergibt sich eine direkte Abhängigkeit des Jodgewichtes vom Kolloid- 
gehalt der Kröpfe. 



^) Oswald A.: Die Chemie und Physiologie des Kropfes. Virch. Arch. 169. 
pag. 444 (1902). 

Derselbe: Die Schilddrüse und ihr wirksames Prinzip. Biochemisches Zentral- 
blatt, Bd. I, Nr. 7 (1903). 
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B, Thyreoglobulingehalt der Kröpfe. 

Ähnliche Schwankungen und Verhältnisse zum Kolloidgehalt zeigt der 
Gehalt an Thyreoglobulin. 

Drei normale Schilddrüsen (35, 43, 42 g) enthielten 4*24, 2*58, 479 g 
Thyreoglobulin (trocken) (Oswald). 

Hamburger Drüsen enthielten bloß 1 — 2i g (Oswald). 

Statt 1 — 3 bis höchstens 9>g ergaben Kolloidkröpfe 10 — 60 g und 
mehr bis sogar 93^ Thyreoglobulin (trocken, Oswald). 

Da das Thyreoglobulin weitaus den größten Teil der Trockensubstanz 
der Kröpfe ausmacht (Y^ und mehr, ergibt sich aus A und Bj daß der höhere 
Jodgehalt der Kröpfe auf dem höheren Globülingehalt beruht. 

C\ Jodgehalt des Thyreoglobulins selbst. 

Normale Schilddrüsen liefern ein Thyreoglobulin von 0*19% — 0*37ü 
Jodgehalt (Oswald). 

Kolloidkröpfe ein solches von bloß 0-097o— 0-047o Jodgehalt Oswald). 

Diesen prozentualischen Minderwert deutet Oswald so, daß in der Schild- 
drüse neben einem Globulin von konstantem Jodgehalt (Jodthyreoglobulin) 
ein jodfreies Thyreoglobulin in wechselnder Menge vorkommt, welches bei 
Gewinnung des ersteren mitgefällt wird. Da der Jodgehalt des Kropfthyreo- 
globulins ungefähr nur die Hälfte von dem des normalen Menschenthyreo- 
globulins beträgt und nur Yg von dem des Sehweinethyreoglobulins; ander- 
seits der Jodreichtum des Gesamtthyreoglobulins um so geringer ist, als die 
Kröpfe kolloidreicher sind, scheint der relative Gehalt an Jod des Thyreo- 
globulins mit dem Fortschritte der Kolloidentartung abzunehmen. Das Jod- 
thyreoglobulin verschwindet ganz bei Abwesenheit von Kolloid, während kolloid- 
haltige Drüsen stets auch jodhaltig sind. 

1. Kolloidfreie Drüsen, wie Drüsen Neugeborener sowie parenchymatöse 
Kröpfe haben nur jodfreies Globulin (Oswald). 

2. Kröpfe mit einem Gesamtglobulingewicht von 50 bis über 90 g 
zeigten einen Jodgehalt von 0047o — Ö'057o? solche von 10 — 12^ zeigten 
einen Jodgehalt von 0*097o- 

Der Jodgchalt des Globulins kann durch Jodfütterung gesteigert werden. 
Diese Anreicherung mit Jod steigert die physiologische Wirksamkeit des 
Jodthyreoglobulins. Eine Struma colloides zeigte beispielsweise nach 30tägiger 

K.-J.-Fütterungdenkolossalen Jodgehalt von 0*5 7o 5 ein zweiter Fall von 0*47o« 
Es erweist sich somit der absolute Jodgehalt sowie der relative respektive 
prozentualische Gehalt des Kolloids an Jodthyreoglobulin abhängig von der 
Menge des Kolloids selbst. 

Physiologisches. 

Es stellt sieh nach Versuchen des Autors zusammen mit v. Cyon heraus, 
daß die physiologische Wirkung des normalen Jodthyreoglobulins identisch 
ist mit der Wirkung der Drüsensubstanz und dem Baumann sehen Jodothyrin 
in bezug auf 

1. vermehrte N.- Ausscheidung (Roos u. a.); 

2. Steigerung des Gaswechsels (Magnus-Levy), also in bezug auf ihre 
fördernde Wirkung auf die allgemeinen Oxydationsvorgänge, den Eiweißum- 
satz und Fetteinschmelzung; 
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3. auf den Herzoerven- und Gefäßapparat (v. Cyon). 

Das Thyreoglobulin besitzt diese prinzipiellen Eigenschaften der Schild- 
drüsensubstanz jedoch nur, sofern es jodhaltig ist. 

Das jodfreie Thyreoglobulin aus hyper plastischen Strumen von Kälbern 
erweist sich ganz unwirksam auf den Depressor, während das jodhaltige 
Kälberthyreoglobulin volle Wirkung entfaltet und, was für uns das Wichtigste 
ist: das relativ jodarme KoUoidkropfglobulin besitzt die erwähnten spezifischen 
Eigenschaften in bezug auf Organoxydation und Vagodepressorsystem in 
geringerem Maße als das Globulin normaler Schilddrüsen. 

Es erweist sich demnach das Kropfthyreoglobulin als 

a) ein chemisch minderwertiges bezüglich Jodgehalt (Oswald); 

b) als ein physiologisch minderwertiges (Oswald und v. Cyon). 

Falls wir also im Jodthyreoglobulin das wirksame Prinzip der Schild- 
drüse zu erblicken haben, stellt die entartete Schilddrüse dadurch, daß sie 
ein minderwertiges spezifisches Sekret liefert, in bezug auf ihre spezifische 
Funktion eine „Hypothyrea" dar. 



IV. Teil. 
Weitere klinische Äußerungen der Schilddriiseninsuffizienz. 

Wir haben bis jetzt drei wichtige Argumente kennen gelernt, welche 
dazu führen, die Störungen von Seiten des Herzens kropfkranker Menschen 
in Analogie zu setzen mit den nervösen kardialen Epiphänomenen, 
welche v. Cyon am strumösen oder ekthyreoidierten Tiermateriale in 
so klassischer Weise studiert hat. 

Es sind dies: 

1. Der von Oswald geführte chemische Nachweis, daß Kolloid- 
kröpfe des Menschen sowohl als der Tiere (Hund, Schwein, Kalb) ein 
an Jodgehalt minderwertiges spezifisches Sekret liefern und die Eigen- 
schaft dieses Produktes, zugleich in bezug auf die Herzregulatoren 
auch physiologisch weniger aktiv zu sein als das Jodothyrin normaler 
Schilddrüsen. 

2. Die Tatsache, daß bei diesem chemischen Verhalten der Kröpfe 
sowohl beim Menschen wie beim Tiere von selten des Herzens Erschei- 
nungen sich einstellen, welche wie die Ausfallsymptome beim thyreoid- 
ektomierten Tiere ungemeine Ähnlichkeit mit dem Jodismus haben. 

3. Der opophysiologische Versuch v. Cyons, welcher dartut, daß 
Jodothyrin imstande ist, die unter strumöser Entartung, Thyreoidektomie 
und Jod geschädigte normale Funktion der Herzregulatoren wieder her- 
zustellen. 

Es gelingt aber auch, hiervon abgesehen, eine Keihe klinischer 
Gründe zugunsten dieses Schrittes ins Feld zu führen. Sie leiten sich 
aus Beobachtungen her, welche geeignet sind, das wirkliche Bestehen 
veränderter Erregbarkeitsverhältnisse im Vagodepressorsystem sowie 
im Sympathikusgebiet kropfkranker Menschen ins Licht zu setzen. Als 
ein solcher ist anzuführen das refraktäre Verhalten der Kropf träger 
gegen Vagusgifte. 

I. Ich nahm schon früher Anlaß, auf die Intoleranz mit Kropf- 
kardiapathie Behafteter gegen die Digitalispräparate und auf die 



' 
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Unwirksamkeit dieser in nauseösen Dosen auf Herzsehla^olge und Diurese 
aufmerksam zu machen und verweise auf die Tabelle des Falles 
Nr. 17, aus welcher dies ersichtlich wird. 

Die Patientin befand sich im Stadium starker hypotliyreotischer Akzeleran^- 
erregung (Puls 120 — 160, irreg.), welche ein wirksames Eingreifen des Vagus 
nicht mehr zuließ. Der Kampf des Vagus mit dem Akzelerans äußert sich iu 
einer tagelang dauernden Hemisystolie nach stärkerer Digitaliszufuhr, die nur 
scheinbar den Radialispuls auf 60 (am Herz = 120) herunterdrückt. Die 
Diurese bleibt unbeeinflußt. Der relative Blutdruck steigt nur unbedeutend, 
stärkere Digitaliszufuhr führt zu früher Intoxikation, später bleibt 1 ///// des 
Petit sehen kristallisierten Digitalins (50 Tropfen der ^/looo Lösung nach 
Huchard) ohne Einfluß trotz nauseöser Wirkung. Patientin bricht. Der Puls 
steigt, wird unregelmäßiger, Blutdruck bleibt gleich, die Diurese unbeeinflußt. 
Patientin verweigert wegen Nausea und subjektiven Herzbeschwerden von da 
an jedes Digitalispräparat. Ähnliche Beobachtungen konnte ich wiederholt 
machen. (Vgl. auch den Fall Potains Nr. 1.) 

II. In gleicher Keihe stehen die Beobachtungen Kroneckers und 
Pflügers über anormal prolongierte Wirkung des Atropins bei strumösen 
Tieren und therapeutische Intoleranz der Berner Augenpatienten gegen 
dieses Gift. 

Vergleiche hierzu v. Cy on, Physiologische Herzgifte, I., in Pfl ügers Archiv, 
Band 70, sowie die Notiz daselbst, pag. 69 und 70. Dr. Gnauk mit Kronecker 
(Archiv für Physiologie von Du Bois-Reymond 1881) stellte seinerzeit fest, 
daß die lähmenden Wirkungen des Atropins auf die Herzvagi etwa 20 Minuten 
nach Einführung dieses Giftes sich abzuschwächen beginnen, um meistens nach 
30 Minuten zu erlöschen. Bei Berner Kaninchen sah Krön eck er die Lähmung 
der Vagi stundenlang, ja mehrmals einen ganzen Tag fortgesetzt. „Erst die 
Feststellung des Antagonismus zwischen Jodothyrin und Atropin (v. Cyon) 
gestattete volles Licht auf den ursächlichen Zusammenhang zwischen den 
Strumösen Erkrankungen und der gesteigerten Empfindlichkeit, zuweilen völligen 
Lähmung der von denselben belasteten Tiere gegen das Atropin zu werfen." 
Professor Pflüger-Bern ist laut einer Mitteilung v. Cyon, ebenda, schon 
lange die große Empfindlichkeit der Berner Patienten gegen Atropin auf- 
gefallen. 

III. Viel länger bekannt und durch die berühmte Kontroverse 
zwischen dem Genfer Arzt Rilliet und Troussean beinahe klassisch 
geworden ist die heute leider fast in Vergessenheit geratene Intoleranz 
der Kröpfigen gegen das im menschlichen Haushalte wichtigste Vago- 
depressorgift, das Jod selbst und seine Salze. Die Geschichte dieser 
Kontroverse, welche in der jetzt noch sehr lesenswerten Arbeit Rilliets^) 
niedergelegt ist, hat zu sehr aktuelle Bedeutung für die Stellung, 

*) F. Rilliet: Memoire sur le jodisme constitutionel. Paris, Victor Masson^ 
1860. Vide auch Gazette h^bdomadaire, Avril 1860. 
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welche der Jodismus stets zwischen der Thyreosis und dem Morbus 
Basedowii eingenommen hat, als daß ich sie nicht der Vergessenheit 
entreißen sollte. 

Nachdem 1820 das in die Kropftherapie durch den Genfer Arzt 
Coindet eingeftlhrte Jod eine solche Begeisterung unter den Kröpfigen 
und jenen, die es zu werden fürchteten, hervorgerufen hatte, daß bei- 
spielsweise ein Apotheker in Lausanne in einem Jahre 12 Pfund Jod- 
tinktur verkaufte und M. Grange empfahl, einen Teil Jodkali auf 
10.000 Teile Kochsalz zu mischen und damit zu kochen, folgte alsobald 
der Rückschlag in Form des chronischen Jodismus, dem der mit Kropf 
behaftete de CandoUe nur mit knapper Mühe entging und vor welchem 
Coindet selber noch eindringlich warnte. In einem der Pariser Acad6mie 
de m6decine vorgelegten „Memoire" stellte sein jüngerer Kollege 
Rilliet sodann 1859 fest, daß es gerade die nach und nach üblich ge- 
wordenen kleinsten Dosen des Mittels seien, welche im Gegensatz zu 
dem akuten Jodismus der starken Dosen den „konstitutionellen Jodismus" 
hervorzubringen imstande seien. Unter den Zeichen dieses konstitu- 
tionellen Jodismus figurieren durch ßilliet angeführt bereits Bulimie, 
Palpitationen, schneller Puls, Tremor neben anderen. Schon Rilliet 
erkennt unter den Momenten, welche prädisponierend für diesen thera- 
peutischen Jodismus wirken, den Kropf selbst. Das unter der spe- 
zifischen Behandlung eintretende rasche Zurückgehen der 
Struma ist für ihn das Zeichen des drohenden Ausbruches 
der verhängnisvollen Intoleranz. Rilliets Ansichten stießen auf 
heftigen Widerspruch. Der Angrifl^, den er aus dem Schöße der Aka- 
demie erleidet, ist schwer, denn er erfolgt unter dem ganzen Gewichte 
der Ansichten berühmter Lehrer. Der alte Ricord erhebt sich und rät 
sarkastisch, die Genfer mögen, so sie Jodkali zu gebrauchen in den 
Fall kommen sollten, ruhig nach Paris kommen, wo von den Schrecken 
desselben nichts bekannt sei. Trousseau behauptet, Rilliet habe in 
den irrtümlicherweise dem Jodismus zugeschriebenen Symptomen die 
Basedowsche Krankheit nicht erkannt. Piorry hat überhaupt bei 
Menschen Jodismus nie gesehen, nur der vorsichtige Bouchardat ist 
der Meinung, die schroffe Difl'erenz zwischen den Pariser und Genfer 
Ärzten könnte ihre Ursache in geodäsischen Verschiedenheiten der Boden- 
beschaflfenheit haben. Rilliets temperamentvolle Entgegnung (zweites 
M6moire) hält sich auf der Höhe seiner Kritiker. In der Replik sehen 
wir ihn jene scharfen Unterschiede zwischen Jodismus und Basedow 
zeichnen, welche, einzelne Punkte ausgenommen, auch heute noch 
mustergültig sind und die ihm in der Folgezeit auch Recht gegeben 
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haben. Auch heute erleben wir ähnliche Vorgänge. Die Lust, die 
Basedowsche Krankheit und verwandte Zustände mit dem Jodismus zu 
identifizieren, ist bei verschiedenen Autoren groß geworden, obwohl wir 
von der inneren Berechtigung eines solchen Vorgehens noch weit ent- 
fernt sind. Wie nahe aber die Berührungspunkte sind, erhellt aus der 
übrigens schon vermerkten Tatsache, daß eine ganze Reihe Autoren, die 
dem „Basedowfruste" so verwandten thyreopathischen Epiphänomene ohne 
weiteres der einmaligen oder wiederholten Jodbehandlung, welcher ihre 
Träger gewöhnlich unterworfen werden, zur Last legen. Wenn diese 
Autoren in Verkennung bestimmter thyreopathischer Symptomenkomplexe 
diese ohne weiteres mit dem Jodismus identifizieren, so tun sie es mit 
demselben Eechte oder Unrechte, womit Trousseau seinerzeit unter 
durchaus ähnlichen klinischen Eindrücken den konstitutionellen Jodismus 
Rilliets verleugnete. Sie übersehen jedoch folgendes: 

1. Daß der konstitutionelle Jodismus 2 — 6 Monate nach Sistierung 
der Jodbehandlung beinahe ausnahmslos in Besserung und Heilung 
ausgeht; daß jedoch die konstitutionelle Thyreopathie ein progredientes 
Leiden ist, welches Jodbehandlung nicht verträgt. 

2. Daß es zwei Arten von chronischem Jodismus gibt: 
a) den Jodismus der Normothyreoten; 

/;) den Jodismus der Thyreopathen. 

Der erstere wird mit relativ hohen Joddoseu bei Schilddrüsen- 
gesunden auf meist kropffreiem Gebiete erzielt, der letztere hingegen 
ist, wie Rilliet so schön gezeigt hat, mit kleinsten Quantitäten des 
Halogens erzeugt, das Angebinde der kropfendemischen Landstriche. 
Die toxischen Dosen können um so kleiner, ja homöopathisch sein, je 
mehr die Schilddrüse infolge der endemischen Degeneration funktionell 
insuffizient geworden ist. Dieser Jodismus ist konstitutionell deshalb, 
weil für sein Entstehen der Träger präpariert sein respektive gegen kleinste 
Joddosen intolerant geworden sein muß, durch Kropf und Alter, wie 
Rilliet meinte, „sowie durch kropfendemisches Terrain, dessen jodfreies 
Trinkwasser die Insassen um so jodempfindlicher machen müsse". Das 
Nahrungsjod aus Gemüse, Fleisch, drüsigen Organen etc. war damals 
unbekannt. Wir wissen jetzt, wie die Rillietschen Mutmaßungen den 
wahren Gründen nahe gekommen und wie sie zu modifizieren sind. 
Ich kann es nicht unterlassen, aus der erwähnten Monographie wenigstens 
zwei Krankengeschichten wiederzugeben, um neuerdings ausdrücklich 
darauf aufmerksam zu machen, wie klein das Jodgewicht tvl sein 
braucht, um die bei gewissen Leuten labil gewordene Jodfunktion 
der erkrankten Schilddrüse umzuwerfen. 
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Nr. 29. Obs. IV. Cinquante-deux ans. Forte Constitution. Goitre volumineux. 
Traitement par Thydroiodato de potasse ä la dose de l/24c de grain par jour 
(2 milligrammes). Dose totale: 12 centigrammes et demi consomm^s en soixante 
jours. lodisme grave. Guerison^). 

ün n^gociant d'une forte Constitution, yeux, cheveux noirs, jouissant 
d'une excellente sant^, äge d'environ cinquante-deux ans, etait depuis 
plusieurs annees atteint d'un goitre assez volumineux qui rendait sa respiration 
I^gerement sibilante. Je le mis a l'usage des pilules de l/24c de grain 
d'iodure de potassium. L'ordonnance etait 24 pilules qu'il devait prendre en 
vingt-quatre jours. M. N. . . ., apres avoir pris une premiere dose, en fit 
preparer deux autres qu'il consomma saus revenir me voir. II ne lui restait 
plus que 12 pilules de sa troisieme boite; c'est ä dire qu'il avait pris 
pendant soixante jours 60 pilules (12 centigrammes 1/2 d'hydriodate de 
potasse) lorsqu'il revint me consulter. II .avait le teint terreux, le visage et 
le col amaigris. Les yeux cernes, sous-tendus de noir, le regard vif et anxieux, 
caract6ristique. La boulimie datait de quelques semaines, les digestions 
stomacales ^taient brülantes, le pouls etait rapide et petit, les palpi- 
tations tres incommodes et M. N. . . etait tourmente par de l'agitation 
et du malaise nerveux. Le goitre avait en grande partie disparu, 
les poumons et le coeur ^taient a l'etat normal. Aucune cause apparente 
ne pouvait rendre compte de cette maladie. Je mis immödiatemment 
M. N. . . ., au regime lacte froid et ä l'usage de la glace sans autre 
medication. Les symtömes cederent peu a peu, et, au bout de six semaines 
ä deux mois, ils etaient dissipes. Plus tard, le goitre reparut aussi volumineux 
qu'au paravant; mais je ne cherchai pas ä le faire disparaitre. 

Nr. 30. Obs. XI. Usage de pr^parations iod6es, sans inconvenients 
pendant Tenfance et la jeunesse. A Tage de trente-deux ans, intoxication de 
moyenne gravite par l'eau de Wildegg. L'annee suivante, reprise du remede, 
retour des accidents. Depuis lors, cessation de Tiode ä Tinterieur. Symptömes 
iodiques produits memo par la methode endermique. 

Une demoiselle d'un temperament nervoso-sanguin, dont la circulation 
est rapide, le caractere tres vif et la sante excellente, ^tait depuis Vkge 
de quinze ans incommodee par un goitre qu'elle avait depuis cette ^poque 
et dans sa jeunesse combattu avec un succes temporaire par divers rem^des, 
et en particulier par un vin contenant de l'eponge torrefiee. A Tage de trente- 
deux ans une de ses amies lui conseilla de faire usage de Teau de Wildegg^). 
Mademoiselle X . . . consomma en tout une bouteille et demie dans l'inter- 
valle de cinq a six semaines; eile eut meme la prudence d'inten^ompre tous 
les huit jours pendant quelques jours. Malgr^ la petite dose du medicamment 
et cette sage pr^caution, eile ne tarda pas a en eprouver de mauvais effets. 
Son goitre diminua, il est vrai, rapidement, mais en meme temps son 
estomac se d^rangea; eile eut du d^goüt, de la constriction ä la gorge, et 
de temps en temps des vomissements. Elle maigrit rapidement, s'affaiblit 
beaucoup, et fut tourmente par des palpitations incommodes. 



*) Observation commimiquöe par le docteur d'Espine. 
^) L'eau de Wildegg contient environ 3 centigr. d'iodure de sodium par litre. 
Les bouteilles contiennent environ trois quarts de litre, 
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Nonobstant ce derangement dans sa sante, eile etait si d^sireu8e de 
se debarrasser de son goitre, qu'elle persista a prendre le remede. Mais 
raugmentation progressive de ramaigrissement, des palpitations et de la 
faiblesse la contraignirent bientot k le discontinuer. 

Mademoiselle X . . ., pr^ferant encore la maladie a la difformite, se 
risqua ä reprendre les eaux de Wildegg; eile se flattait que la maladie 
de l'an dernier ne se reproduirait pas, eile peiisait qu'elle avait 6te aggravee 
par quelques purgations avcc la creme de tartre, mais eile se trompa. Au 
bout de trois seraaines, les symptömes pathogeniques reparurent (mademoiselle 
X . . . avait consomme environ une bouteille d'eau de Wildegg), et eile fut 
contraiute de cesser le remede. 

Cette attaque fut moins forte que la pr^cedente. Au bout de deux 
mois environ, sa sant^ etait retablie. Depuis cette epoque, eile a cesse 
de prendre Tiode a Tint^rieur sous aucune forme; mais eile a essaye, a 
plusieurs reprises, de combattre le goitre par la methode endermique au 
moyen de pommades et de Solutions contenant des sels iod^s. Mais les memes 
effets se sont presque toujours produits, le goitre a diminue rapidement, et 
bientot sont survenns l'amaigrissement et les palpitations. 

Pour etre bien süre qu'elle ne s^abusait pas sur Teifet de si petites 
doses, mademoiselle X . . . avait toujours soin de mesurer son cou au 
moyen d'un ruban, et de s'assurer ainsi du moment precis oü le goitre 
commen^ait a diminuer. 

Diese Beobachtungen sind absolut exakt. Ich könnte sie durch 
eigene Erfahrungen ähnlicher Art namentlich bei älteren Leuten mehr- 
fach bestätigen, freue mich jedoch, den ehrwürdigen Krankengeschichten 
Rilliets den Vorrang lassen zu dürfen.^) Wer dieses refraktäre Ver- 
halten gewisser Patienten nicht kennt, kann neben diagnostischen Irr- 
tümern die unangenehmsten Dinge in der Praxis erleben.^) Ich möchte 
diese älteren Lehren dahin erweitern, daß es auf dem kropfendemischen 
Gebiete überhaupt oft auffallend große Schwierigkeiten macht, gegebenen- 
falls massive Jodgaben an scheinbar Kropffreie zu verabreichen. 
Dieser Mißstand, den ich im Unterschiede zum Orte meiner früheren 
Tätigkeit als Assistenzart in Königsberg, Ostpreußen, in der Züricher 
Praxis nur zu oft unangenehm verspürt habe, scheint im gesamten 

^) Bei einer 40jährigen Patientin, Trägerin einer Struma mollis, namentlich des 
linken Lappens, die einer rheumatischen Fazialislähmung halber in Paris längere Zeit 
Jodkali und Sirup jodotannique gebrauchte, in einem desolaten Zustande von 
Jodismus in meine Behandlung zurückkehrte und seit 2 Monaten einen Symptomen- 
komplex bietet, der einem Morb. Basedowii aufs Haar gleich sieht (Dilat. des rechten 
Herzens. Puls = 140 — 160. Tremor. Kein Exophthalmus, Abmagerung 15 kg. Schweiße, 
Aufgeregtheit etc.) ist es mir nicht gelungen, nach der von W. Winternitz an- 
gegebenen Methode (Zeitschrift f. klin. Med., Bd. L, pag. 93) in den Aschenauszügen 
größerer Urinmengen auch nur die Spur von Jod nachweisen zu lassen (durch Stadt- 
chemiker Dr. Holzmann). 

2) Vgl. meine eigenen Fälle Nr. 22 und 62. Neuere einschlägige Beobachtungen 
siehe bei Breuer. Wien. klin. Wochenschr., 13. Jahrg., Nr. 28. 
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strumaendemischen Gebiete der Schweiz empfunden zu werden. Es ist 
wenigstens auffallend, daß Jaqu et- Basel zur Verhütung des akuten 
therapeutischen Jodismus zum Zwecke der Neutralisierung der von ihm 
angeschuldigten Jodwasserstoffsäure ungefähr gleichzeitig die Ver- 
ahfolgung doppelkohlensauren Natrons empfiehlt, wo Eichhorst-Ztirich 
die unangenehmen Folgen der massiven Jodtherapie mit Bromnatrium zu be- 
kämpfen sucht. Von dem therapeutischen Jodismus Kropfkranker zu den 
Erscheinungen der Thyreopathie ist vielleicht ätiologisch nur ein kleiner 
Schritt, aber die Distanz ist eben doch vorhanden. Wie nahe liegt 
nämlich die Annahme, es handle sich zwischen beiden nur um graduelle 
Unterschiede der Intoleranz. Im konstitutionellen Jodismus Rilliets 
sei der Schwellenwert des Jodbindungsvermögens der Kröpfe auf sehr 
niedrige Jodwerte {S cg in 3 Wochen, 10 rg in 2 Monaten), in unseren 
Fällen reiner Thyreopathie sei er auf die noch niedrigeren des täglichen 
'Nahrungsjodes herabgesunken. Wir könnten somit erst recht von einem 
konstitutionellen Jodismus reden. Ob man aber im Drange nach ein- 
heitlicher Gruppierung dieser Zustände so weit wird gehen dürfen, 
wird die Zukunft zu entscheiden haben. Vorläufig sind diesem Bestreben 
durch klinische Gründe von Gewicht genügend hohe Schranken gesetzt, 
welche auch stehen bleiben werden, wenn wir durch noch weitere be- 
stätigende Tatsachen dazu kommen sollten, im Jodumsatz und seiner 
Beziehung zur Schilddrüse den Passepartout für die Gruppe Basedow, 
„Basedow-Fruste", Jodismus-Thyreosis-Tetanie etc. gefunden zu haben. 

Zu den bis jetzt vorgetragenen Gründen, welche zur Annahme be- 
rechtigen, daß die Erregungsverhältnisse der Herzregulatoren auch beim 
kropfkranken Menschen ganz ähnlicher Natur sind, wie sie v. Cyon 
an Strumösen Tieren aufgedeckt hat, fügen wir endlich den folgenden: 

Ist die Ursache dieser Verhältnisse in der funktionellen Einbuße 
zu suchen, welche die Schilddrüse infolge ihrer kolloiden Ent- 
artung erlitten hat, so ist auch zu erwarten, daß sämtliche progressiven 
und regressiven sowie die entzündlichen Ernährungsstörungen der 
Schilddrüsen überhaupt, sofern sie die normale Funktion dieses Organes 
zu stören vermögen, in gleichem Sinne einen Rückschlag auf die Herz- 
regulatoren ausüben. Die Prüfung des einschlägigen Materiales, soweit 
sie möglich war, hat diese Erwartung im weitesten Sinne bestätigt. Das 
Ergebnis sei hier mitgeteilt. 

Die malignen Tnmoren der Schilddrüse. 

Die Beziehungen zwischen den malignen Erkrankungen der 
Schilddrüse und den bei ihnen beobachteten Rückwirkungen auf das Herz 
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sind bis heute sozusagen ein von der Pathologie unbotretenes Gebiet. Die 
schüchternen Schritte, die auf ihm gemacht wurden, zeigen jedoch 
schon, daß ihre systematische Erforschung beinahe den Wert eines 
Experimentes haben wird. Wir verdanken sie der Lyoner Schule, in 
deren Schoß die Arbeit Carrel- Billards bereits die allgemeinen Kicht- 
linien für die Zukunft zieht. 

Um aber jedem das Seine zu lassen, erwähne ich, was der Lyoner 
Arzt verschweigt, daß schon 1881 Tillaux^) gelegentlich eines von 
ihm mit Erfolg operierten Schilddrüsensarkoms, das sich basedowisiert 
hatte (Palpitation, Puls = 80. Dyspnoe d'effort, Exophthalmie, Struma) 
auf die Koinzidenz von Basedow, wie er sich ausdrückt, mit Schild- 
drüsentumoren aufmerksam machte. Der Fall starb nach vier Wochen. 
Der Exophthalmus bildete sich nicht zurück. 

„Aussi cette Observation, celle de ma malade de Tannee derniöre 
et d'autres analogues tendent-elles ä d6montrer qu'il existe une cat6- 
gorie de tumeurs du corps thyroide qui s'accompagnent de tous (?) les 
accidents du goitre exophtalmique. On admettrait donc: 

d) Un Basedow mödical ä alt^ration essentiellement cardio-vascu- 
laire, goitre qui peut-etre fruste c. a. d. sans goitre ni exophtalmie. 

h) L'autre observö par les Chirurgiens dans les tumeurs du cou 
qui s'accompagnent de troubles cardiaques, de bruit de Souffle, d'exo- 
phtalmie, en un mot de symptomes identiques ä ceux du goitre exo- 
phtalmique. Peut-etre ces faits confirment-ils Topinion de Piorry qui 
considörait Thypertrophie du corps thyroide comrae T^löment essentiel 
du goitre exophtalmique." 

Kocher ist, wie ich schon pag. 67 bemerkte, neuerdings auf 
Grund bioptischer Kontrolle während seiner zahlreichen Basedowopera- 
tionen zur alten Piorry sehen Lehre zurückgekehrt. Allerdings ist diese 
Lehre bei ihm in modernerem Mob ins sehen Sinne modifiziert, indem 
nicht wie ehedem bei Koeben, Piorry, Gros u. a. das mechanische 
Moment hervorgehoben wird, sondern die veränderte Funktion des 
seiner Ansicht nach bei Morbus Basedowii in bestimmter Weise er- 
krankten Organes. 

Wie hat man sich nun das Entstehen der Thyreosis bei den Schild- 
drüsentumoren vorzustellen? 

In den Augen der Lyoner Schule ist das spezifische Zellelement 
der Schilddrüse nicht nur morphotisch verschieden, sondern es besitzt 
auch eine durchaus verschiedene physiologische Dignität, je nachdem 



^) Bull. soc. d. Chir. Paris, 1881, s6ance du 3 Acut. 
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es sich im Zustand des embryonalen Schlummers, der fötalen Kühe 
oder der erwachten sekretorischen Aktivität befindet. Die jungen runden 
großkernigen Zellen und die ausgewachsenen polyedrischen Elemente 
von rein epithelialem Charakter scheiden düFerente Substanzen aus, die 

sich färberisch und chemisch verschieden verhalten: 

« 

Nach J. Renaut besteht der spärliche Inhalt des fötalen Drüsen- 
zapfens (grain foetal) aus einer glänzenden neutrophilen mucinähnlichen 
Substanz, die im Gegensatz zum echten Kolloid durch Hämatoxilin- 
Eosin nicht tief rosa färbbar ist. Sie färbt sich schwach mit Karmin, 
ist deshalb auch kein echtes Mucin. — Renaut nennt diese Substanz 
Thyromukoin zum Unterschiede von dem ThyrokoUoin, dem Inhalt der 
ausgewachsenen Drtisenbläschen mit den histochemischen Eigenschaften 
des Kolloids. 

Aus diesen spärlichen Angaben scheint einstweilen hervorzugehen, 
daß mit dem Alter der Zelle nicht nur das Quantum, sondern auch die 
Qualität des spezifischen Sekretes wechselt. Man darf mit Rücksicht 
auf die Befunde von Miva und Stöltzner,^) die in Schilddrüsen Neu- 
geborener fast nie Jod nachweisen konnten, und darauf, daß die Nn. vagi 
beim Fötus unerregbar gefunden wurden, gleich ergänzend beifügen, daß 
erst mit der Zellreife die physiologische Individualität der Schilddrüsen- 
zelle sich einstellt. Als weiterer Beleg hierfür mag nochmals betont 
werden, daß auch in der ihrem Baue nach dem fötalen Charakter am 
nächsten stehenden Struma parenchymatosa (Virchow) Jodothyrin 
respektive Thyreoglobulin nie gefunden wurde. (Oswald.) 

In analoger Weise kann man erwarten, daß unter den Epithelial- 
tumoren der Schilddrüse die spezifische Sekretionsfähigkeit stufenweise 
fehlen,^) vermindert oder vorhanden, ja im Übermaß vorhanden sein 
muß, je nachdem der Zelltypus die fötale Marke oder die der Zellreife 
trägt. Alle übrigen, dem sekretorischen Teile der Drüse nicht entstam- 
menden Tumoren des Stützgerüstes oder der Gefäßen dothelien etc. 
müssen hingegen nur in dem Maße die Aktivität des Organes schädigen, 
als sie die Drüsensubstanz durch atypische Wucherung zum Untergange 
verurteilen und diese Einbuße nicht durch Hilfsorgane (Nebenschild- 
drüsen [Gley], Hypophyse [v. Cyon]), oder gar sekretionsfähige Struma- 
metastasen (v. Eiseisberg) suppleiert werden. 

Mit Rücksicht auf obige Überlegungen gewinnen folgende An- 
nahmen stetig mehr als den Wert einer bloß spekulativen Phantasie: 

*) Miva und Stoeltzner: Jahrbuch f. Kinderkrankheiten, Bd. XLV, Heft 1, 
pag. 83—88. 

2) Analog V. Eiseisberg u. Halsted: pag. 27, Eiseisberg, a. a. 0. 
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1. Es sei für den pathologischen Rückschlag auf die Kegulatoren 
des Herzens durchaus nicht gleichgültig, ob der Tumor dem sehr 
malignen embryonären Typus oder dem relativ gutartigen adenomatösen, 
geschweige den äußerst vielfältigen intermediären Typen angehöre. 

2. Es sei eine Schädigung des regulatorischen Mechanismus um 
so weniger zu erwarten, je mehr die Schilddrüsengeschwulst sich dem 
kolloidreichen Adenome oder der rein metastatischen Struma nähere. 

3. Die Schädigungen der Herzsteuerung müssen sich namentlich 
bemerkbar machen bei den rasch wachsenden diffusen Tumoren der 
Drüsenlager, also besonders bei den diffusen Sarkomen und den seltenen 
Gefäßendotheliomen. 

4. Sie müssen schneller fühlbar werden, wo die Tumoren durch 
rasche Zellverfettung und Nekrose Neigung zu käsebreiartiger Er- 
weichung zeigen. 

Exakte darauf bezügliche Untersuchungen stehen bis heute nur 
andeutungsweise zur Verfügung: 

Ewald ^) fand ein in breiigem Zerfall begriffenes adenomatöses 
Karzinom der Schilddrüse, nach Baum annscher Methode untersucht, 
völlig jodfrei, während die Lungen- und Lymphdrüsenmetastasen jod- 
haltig waren. 

M. Dor, Lyon,'^) hingegen, unter gleichen Gesichtspunkten unter- 
suchend, gelang der Jodnachweis in einem frisch operierten Schild- 
drüsenepitheliom der Poncetschen Klinik.^; 

1) Wiener klin. Wochenschrift, 1896. 

2) Zit. bei Carrel-Billard, pag. 92. 

^) Der Nachweis von Jod allein ist nicht entscheidend. Nur das organisch 
gebundene Jod kann den Ausschlag für die physiologische Funktionsfähigkeit geben 
und dieser steht noch aus. 

Nach Bourcet*) enthalten die verschiedensten tierischen Organe Jod in wech- 
selnden so kleinen Mengen, daß zum Nachweis derselben die Verarbeitung größerer 
Gewichte der Organe nötig ist. Er fand jodfrei: Gehirn, Pankreas, Fettgewebe, 
Blase, Auge. 

Andere Organe enthielten nur Spuren. 

Wieder andere enthalten größere Mengen: z. B.: 1 kg Leber und Gallenblase 
0-71 mQy 1 kg Haare 0*8 mg. 

Viel größere Quantitäten enthält die Schilddrüse. 

Nach J. Just US**) besäße jeder Zellkern die Fähigkeit, das aufgenommene 
Jod zu binden resp. das J-Ion zu ent-ion-isieren. 

*) Bourcet: De l'jode dans l'organisme, ses origines, son rOle, son Elimi- 
nation. These. Paris, 1900. Jouve et Boy er. 

**) Just US J. Dr.: Über den physiolog. Jodgehalt der Zelle. Vir eh. Arcli., 
Bd. CLXX, pag. 501. 
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Edg. Gierke^j fand fast übereinstimmende, nicht unbeträchtliche 
Mengen Jod bei zwei Fällen von metastasierenden Schilddrüsenadenomen 
der Wirbelsäule mit letaler Kompressionsmyelitis aus der Heidelberger 
Klinik. Die histologische Struktur der Tumoren ließ keine Malignität 
erkennen; die Follikel waren größtenteils mit kubischem Epithel ausge- 
kleidet. Das Kolloid der Metastasen verhielt sich wie Schilddrüsenkolloid 
(Färbung mit Eosin und nach vanGieson); der Nachweis von Kolloid 
in Lymph- und Blutgefäßen der Tumoren gelang nicht. 

Gierke bestimmte die Jodmengen des 1. Falles nach Baumann- 
Oswalds Methode in 5 Proben kolorimetrisch auf 3 — 5 m(j KI per 
200 ij Tumor und fand im 2. Falle fast identische Jodmengen. 

Der erste Fall hatte auch in den fieberfreien Perioden eine Puls- 
frequenz von 90 — 96, oft auch 108 — 114, welche schon vor vielen 
Jahren den behandelnden Ärzten aufgefallen war und welcher, wie die 
Sektion ergab, eine fibröse Myokarditis zugrunde lag (Alter 57 Jahre), 
die nicht in Beziehung zur Metastase gebracht werden kann. 

Der 2. Fall bot eine Pulsfrequenz von 90, später auch ohne Tempe- 
ratursteigerung über 100. Keine Angaben über Herzsektionsbefund. 

Überlegungen ähnlicher Art haben denn auch schon Carrel-Billard 
zur Formulierung der Kückwirkung der malignen Schilddrüsentumoren 
auf den Organismus geführt. Nach ihm hebt die Tumorbildung die 
spezifische Sekretion auf, verändert oder vermehrt sie (Hypo-, Dys- 
und Hyperthyreoidation ) und prägt der durch sie bedingten Kachexie 
eine eigene Individualität auf. Diese entnimmt unter Rücksicht auf den 
Umstand, daß die eigentliche Krebskachexie in der Regel relativ spät 
in Szene tritt, ihfe Hauptzüge aus den der Dysthyreoidation entsprin- 
genden Zeichen eines leichten oder unvollkommenen Basedowismus. 

„Uexageration, la diminution et Tadulteration s6cr6toires se tra- 
duisent par des symptömes que nous englobons sous le nom de Dysthy- 
reoidation et qui varient depuis les phönomenes 16gers de Basedowisme, 
jusqu'ä la cachexie ä marche suraigue."^) 

Wir behalten diese Fassung auch heute noch bei, mit der Modi- 
fikation, daß wir an Stelle des Hyper-, Dys- und Hypothyreoidismus 
einfach funktionelle Insuffizienz oder Thyreosis setzen. Von der Hypo- 
these des sogenannten Hyperthyreoidismus dürfen wir füglich absehen, 
solange es nicht] gelingt, sei es durch Implantation spezifischen Ge- 
webes oder durch Einführung des spezifischen Schilddrüsenprinzipes 

^) Dr. Edg. Gierke: Über Knochentumoren mit Schilddrüsenbau. Virch. 
Arch., Bd. CLXX, pag. 464. 
2) A. a. 0., pag. 102. 
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ins Blut sie experimentell besser zu begründen. Ihre Existenz verdankt 
sie bekanntlich den Schilddrtisenfütterungsversuchen. Man tibersah dabei 
ganz, daß durch den Abbau des Thyreoglobulins und dem etwas säure- 
festeren Jodothyrin durch die Magenverdauung sowohl als im Körper 
selbst Jod abgespalten werden kann und daß man mit der sogenannten 
Schilddrllsenfütterung nichts anderes als einen Verdauungsjodismus 
erzeugt hat,^) der sich in nichts von dem Rillietschen konstitutionellen 
Jodismus unterscheidet. 

Unter den basedowisierenden Symptomen der Thyreokachexie 
erwähnt die Lyoner Schule Zittern, Palpitationen, Tachykardie, Hitze- 
gefllhl, Exorbitismus neben anderen Erscheinungen, die ich tiber- 
gehen darf. 

„Les observations mentionneut surtout la Tachycardie et les Trem- 
blements et parfois Texorbitisme."^) „Le Syndrome Basedovien ne se 
döveloppe pas habituellement avec son aspect caractferistique et on con- 

state seulement quelques-uns des symptömes qui le constituent." 

„L'exophtalmie, plus rare, se montre de temps en temps avec une 
trös-grande nettetö." (?)») 

Nun muß man in der Deutung dieser Symptome vor einer Fehler- 
quelle sich hüten und nicht aus dem Auge lassen, daß die Mehrzahl der 
Thyreoidealtumoren sich mit Vorliebe auf Strumen aufpfropft, dagegen 
selten die normale Schilddrüse befällt. Es kann daher sehr leicht passieren, 
daß man Äußerungen, welche der Struma selbst schon angehörten, auf 
Konto des Karzinoms setzt, wieder FallBouverets deutlich zeigt, bei 
welchem jedoch nicht ausgeschlossen ist, daß die atypische Wucherung 
die Symptome des Thyreoidismus noch verschärfte.*) 

Tritt aber der Krebs ausnahmsweise an eine gesunde Schilddrüse 
heran, so kann er bei langsamer intrakapsulärer Wucherung lange Zeit 
verborgen bleiben und es kommen dann die Zeichen der Schilddrüsen- 
insuffizienz früher zum Vorschein, als die in aller Stille keimende Neu- 
bildung. Diesem latenten Schilddrüsenkrebs hat Prof. Bard besondere 



^) Jodothyrin, als Schilddrüse verfüttert, erscheint im Urin als Jcdkalium (Blum). 
Beim Menschen gelaug der Jodnachweis im Harne bei Schilddrtisentablettenkur 
(1—2 englische Thyreoideatabletten pro die) den Herren S. H. u. M. Frenkel, während 
er meistens der technischen Schwierigkeiten halber versagte. Siehe Literatur bei 
J. Donath: D. Arch. f. klin. Medizin. Bd. XXXVIII, pag. 174. Donath selbst 
gelang der Nachweis in Basedowharnen nie. Kocher jun. scheint es gelungen zu sein. 

2} A. a. 0., pag. 109. 

3) A. a. 0., pag. 136. 

*) Carrel-Billard: Fall Bouveret, pag. 127. Hier im Resümee, pag. 118, 
wiedergegeben. 
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Aufmerksamkeit geschenkt und ihn als „forme medicale du goitre 
malin" beschreiben lassen.^) 

Wenn auch diese Form des latenten Krebses schon früher beachtet 
wurde (Dolleris, Major, Girandeau, LetuUe, Hinterstoißer, Fried- 
land, Middledorpf), so ist es doch Bard gewesen, der sich gerade die 
kardio- vaskulären Prodrome zunutze gemacht hat, um dem latenten 
Sitz des Schilddrüsenkrebses, der sonst undiagnostizierbar meist in 
generalisierter Form auftritt, vor der Autopsie beizukommen. 

Das latente Thyreoidealkarzinom „se rev^le premi^rement par une 
Dyspnoe, plutot par une oppression dont on ne peut deceler au just 
et la cause; oppression qui ressemble ä celle des phtisiques au debut 
accompagn6e par une petite toux s^che. 

Moins souvent, mais avec une assez grande frequence cependant 
on observe quelques troubles du c6t6 du coeur se manifestant g6n6ra- 
lement par des palpitations que le malade pergoit lui-meme, on peut 
constater une arythmie legere. Les battements du coeur sont reguliers 
d'une mani^re generale, mais ils presentent d'une fagon intermittente 
des salves de deux ou trois pulsations precipitöes; Energie parfois inegale, 
faux pas. Le pouls est souvent petit et irr6gulier traduisant des troubles 
de Torgane central. II est souvent rapide et dans un cas, bien qu'il 
n'y eüt pas de fi^vre, il battait toujours dans les environs de 140. Du 
c6t6 du coeur nous devons noter des crises douloureuses comparables 
ä Celle de Tangine de poitrine, mais nous croyons qu'il faut les raprocher 
des douleurs ä forme n6vralgiques. Tout cela dans la p6riode 
pröcachectique." 

Der Autor glaubt, daß die Herzstörungen wahrscheinlich von einer 
Läsion der Nn. vagi herrühren. 

Leider ist dem von Bards Schülern publizierten Belegmateriale, 
aus dem ich hier einige Fälle wiedergebe, aus verschiedenen Gründen 
keine durchschlagende Beweiskraft zuzuerkennen. Die gelegentlich bei 
nicht latenten Schilddrüsenkrebsen beobachteten Kardiopathien (auch 
von ihnen mögen einige Nummern in folgendem Platz finden) machen 
es jedoch im hohen Grade wahrscheinlich, daß den Bard sehen Zeichen 
für die Diagnose des latenten Schilddrüsenkrebses ein gewisser Wert 
nicht abgesprochen werden kann. 

^) Bard: Cancer latent du corps thyroide. Lyon. 

Thäses d'Orcel: Contribut. ä l'dtude du Cancer du corps thyroide. Lyon, 
1888—1889. 

de Bertrand: Formes aigues et formes latentes du Cancer tliyroidien. 
Lyon, 1896. 

de Gruie: De la forme medicale du Cancer tliyroidien. Lyon, 1899. 

Minnich, Das Kropfherz etc. ^ 
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L Latente Sehilddrfisenkrebse mit Kardiopathien. 

Nr. />L Obs. da Prof. Bard, VII in these Bertrand. (Resfimiert.) 
Kliniäcfae Diagnose: Krebs der rechten Niere. Hämatarie. Metastatische 

Lymphome der .Sapraklariknlargegend. Interstitielle Myokarditis ohne Asjstolie. 
S^ktionsre^ultat : Primärer Krebs des linken Sehilddriisenlappens, Meta- 

su^^im der supraklavikalaren Drüsen, sekundäre Lebermetastaten, sekundärer 

Kr^'b* der rechten Niere. Interstitielle Myokarditis und latente Sklerose der 

link^rn Niere. 

B ^farie, 64 Jahre alt, Spetterin, gebürtig ans Lyon, wohnhaft in 

^'rap^/nne Kh^ne' Eintritt in das „Hopital Saint- Pothin, salle Sainte-Marie 
No. 6*, Service des Prof. Bard. 

Vater unbekannt. Matter starb an unbekannter Krankheit im 70. Jahre. 
.Son-t nichts Erwähnenswertes. 

Die Patientin beklagt sich über Palpitationen und Kurzatmigkeit. Sie 
hat ziemlich beträchliches Malleolarödem. Der Puls ist irregulär, doch ziemlicli 
kräftijr. Kein Fieber. 

Sfrit sehr langer Zeit ist sie Trägerin eines kleinen Kropfes, welcher 
in d*:r letzten Zeit nicht größer geworden ist und der keine Dyspnoe ver- 
an!;ißte. Mit .*32 Jahren bekam Patientin nach Erkältung einen Gelenkrheuma- 
ti-rnus mit Sitz im rechten Knie und im rechten Fußgelenke. Die Schmerzen 
tUuftrten 5 31onate lang und kehrten nicht wieder. Sie hinterließen weder 
Kurzatmigkeit noch Herzklopf(*ii. 

Patientin hustet seit 10 Jahren regelmäßig im Winter; ziemlich yiel 
Auswurf, nie mit Blutspuren. 

Das Ödem der Beine ist erstmals vor 6 Monaten aufgetreten und seit- 
her, obwohl wechselnd, nie mehr verschwunden. Seit ungefähr 8 Tagen hat 
Patientin viel hellen Urin; vorher ist der Hani ihrer Aussage nach rot, 
blutig gefärbt gewesen. 

Status: Ausgesprochene Dyspnoe. F^twas kleiner, namentlich unregel- 
mäßiger Puls. Starke epigastrische Puisationen. Bei Palpation fühlt man in 
der Gegend des Appendix xyphoides Pulsationen des rechten Ventrikels. Die 
Halsvenen, namentlich der rechten Seite, sind erweitert. Kein Venenpuls. Die 
rechte llalsseite ist hervorgewölbt durch .eine Stinima, die hinter den ent- 
sprechenden M. sternocleido-mastoideus reicht. Spitzenstoß im VI. I. C. K. 
in der Mamm.-Linie, ungleich. Ausgedehnte Herzdämpfung nach oben in den III. 
LCR. reichend. Kein Präkordialschmerz. Unregelmäßige, etwas dumpfe Herz- 
töne. Man beobjichtet indes keinen ^rytlime en salves'^. Der IL Aortentou 
besitzt paukenden Charakter und ist verstärkt. An der Spitze ein systol., 
leises, inkonstantes, lokalisiertes Geräusch. Keine Aortengeräusche. Im II. 
rechten LCR. mit der Herzaktion synchrone Pulsationen. Im Epigastrium 
auskultatorisch nichts Besonderes. Deutliches Atherom der Art. radiales. Kein 
Höhlenhydrops. Leber etwas vergrößert. Kein Ikterus. An der Lungenbasis 
beiderseits hinten leicht gedämpft mit feinen Rasselgeräuschen. 

24. Oktober: O'bO g Digitalis, Esbach 2i g Albumin. 

30. Oktober: Keine Ödeme mehr. Die Herzdämpfung hat nach links 
und rechts zugenommen. Spitzenstoß verbreitert mit Maximum im V. I. C R. 
innerhalb der Mamm.-Linie, aber auch im VI. I. C R. Epigastrische Pulsationen. 
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Unregelmäßige Herzschläge. Kein Spitzengeräusch. Auch keine Geräusche an 
der Herzbasis Nur im IV. LCR. linkerseits ein systol., weiches, leises in- 
konstantes Geräusch, beim Sitzen verschwindend. Die Leber vergrößert, 
resistent, der untere Leberrand verläuft 3 Finger breit unter dem Rippen- 
rand. Man kann die Leber balottieren. 

Rechts: zwischen Rippenrand und Crista ilei, ein rundlicher glatter 
Tumor von Faustgroße. Sein oberer Pol ist von der Leber nicht deutlich 
abgetrennt. Der innere Rand hingegen verläuft scharf. Etwas fahle Blässe 
der Haut. Jedoch keine ikterische Verfärbung. Kein ausgesprochen kachek- 
tisches Aussehen, Magen nicht erweitert. Kein Meteorismus. Seit mehr als 
einem Jahre besteht Neigung zu Diarrhöe. Vor dem Mittellappen der Schild- 
drüse sind zwei kleine gelappte Tumoren fühlbar, beweglich, nicht schmerz- 
haft, mit der Schilddrüse durch Stiele verbunden. Sie bestehen von Kindheit 
auf. In der linken Fossa supraclavicularis sind ziemlich voluminöse Lym- 
phome vorhanden. Sie sind nicht schmerzhaft. Nirgends sind sonst ver- 
größerte Drüsen vorhanden. Nur auf der rechten Halsseite ist eine einzige 
ziemlich große Drüse nachzuweisen. Über den Lungen hinten und rechts 
vereinzelte, wechselnde, feinblasige Rasselgeräusche. Sonst normaler Lungen- 
befund auch in der Gegend des Mediastinums. 

3. November: Urin 1500. D = 1016. Harnstoff: 10*0 gr per Liter. 
Pliosphorsäure: 1*34. Albumin: 4*36. Der Urin ist stark blutig gefärbt, 
reagiert sehr schwach sauer. Rotes Sediment, bestehend aus roten und weißen 
Blutkörperchen. Keine Zylinder. 

16. November: Der Urin deponiert stets viel Blut. Man findet keine 
Harnzylinder, aber zahlreiche, teils runde und große Zellen, teils Zellen von 
epithelialem Charakter. Der Nierentumor ist etwas gewachsen, deutlich fühl- 
bar und auf Druck nicht schmerzhaft. Die Kranke äußert Schmerzen, welche 
sie nicht genau lokalisiert und die in der Gegend des Tumors nicht vor- 
herrschen. Abmagerung und Schwäche machen in letzter Zeit bemerkenswerte 
Fortschritte, Häufige Durchfälle. Der Tumor liegt nach außen und hinten 
dicht an der Abdominalwand und gibt übei'all gedämpften Schall. 

Seit einiger Zeit mäßige Ödeme der unteren Extremitäten. Die Drüsen 
am Halse unverändert. Die Herzaktion ist immer sehr arrhythmisch. 

23. November: Fortdauer der Diarrhöe. Ausgesprochenes Ödem der 
unteren Extremitäten. Rote, ganz gereinigte Zunge. 

16. Dezember: Seit 3 Tagen keine Diarrhöe. Seit 8 Tagen Husten mit 
ziemlich viel Auswurf („Expectoration albumineuse"). 

28. Dezember: Seit einiger Zeit ist kein blutiger Harn vorhanden. 
Rasch zunehmende Schwäche. Exitus am 3. Jänner. 



Die Temperaturen waren vom 12. Dezember bis 3. Jänner: 
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Autopsie, 5. Jänner: Im Abdomen ziemlich viel sero-sangainolente 
Flüssigkeit. Das Peritoneum zeigt keine Spur von Entzündung, noch irgend 
welche Neubildungen. Die Leber ist sehr groß (2680), äußerlich von hell- 
gelber Farbe, gleichmäßig gesprenkelt. Keine Spur von Sklerose. Keine 
metastatische Knötchen. Glatte Oberfläche. Die Konsistenz ist vermehrt. Der 
vordere Rand starr, scharf. Schnürfurche. Es bestehen keine Verwachsungen 
dieses Organes mit der Umgebung. Die Schnittfläche gibt das Bild einer 
diffusen und augenscheinlich totalen krebsigen Degeneration. Die peripheren 
Acini sind ebenfalls ergriffen. Man erkennt keine eigentlichen Knoten und 
Knötchen. Überall ist das Gewebe fest; das Parenchym besteht aus einem 
weißlichen Gewebe, welches durchsetzt wird von einer großen Zahl kleiner, mehr 
gelblicher Gewebsinseichen von käsigem Aussehen. Gallenblase normal. Milz (200) 
von fast normalem Aussehen, leicht gestaut und ohne Metastasen. Unter der Leber 
erblickt man einen Tumor, dessen transversaler Durchmesser der größte ist. 
Er wird gebildet von der rechten sehr vergrößerten Niere, die gleichzeitig 
nach unten disloziert ist und die ganze Lendengegend ausfüllt. Niere samt 
Tumor können leicht herausgenommen werden, mangels an Verwachsungen. 
Perirenales Fettgewebe spärlich, trennt sich leicht von der Nierenkapsel, Die 
Niere (410 gr) ist unregelmäßig vergrößert, infolge eines voluminösen rund- 
lichen Knotens, den sie einschließt. Auf dem Schnitte erkennt man, daß das 
Organ fast gänzlich zerstört ist durch neoplastische Knoten mit erweichten 
Zentren, welche sich teilweise auf den Schnittflächen entfernen lassen. Die 
Knoten sind peripherwärts scharf begrenzt, wie von eigenen Kapseln einge- 
schlossen. Sie lassen nur wenig Nierenparenchym übrig. Die erweichten 
Stellen der Tumoren scheinen reich an Schleimsubstanz zu sein und haben ein 
fein flockiges Aussehen. Das Nierenbecken ist leicht erweitert, ebenso der obere 
Teil des Ureters; beim Eröfliien erweist es sich durch eben dieselbe weiche 
schleimige Substanz ausgefüllt, wie die zentralen Teile der Knoten, mit der 
sie identisch zu sein scheint und die sich so ins Nierenbecken zu entleeren 
scheint. An der Einmündung des Ureters ins Nierenbecken findet sich ein 
rundliches, zapfenähnliches Gebilde von ähnlichem Charakter wie die Knoten. 
Es ist mit der Schleimhaut durch eine Art kurzen Stiel verbunden. In un- 
mittelbarer Nachbarschaft der erkrankten Niere vor der Wirbelsäule findet 
sich eine Gruppe weißlicher, ziemlich harter, krebsiger Drüsen. Die linke 
Niere (190 ^fr) ist bis zu einem gewissen Grade derb, sklerosiert. Die Kapsel 
ist adhärent und reißt Parenchymteilchen mit. Einige kleine Kysten. Schnitt 
im allgemeinen rot. Eingeweide, Uterus und Adnexe nichts Besonderes. Die 
Pleuren leer. Die leicht emphysematösen Lungen zeigen keine Veränderung 
mit Ausnahme ganz oberflächlicher Narben der Spitzen, ferner eines kleinen 
verkalkten Knötchens in der Nähe des Hilus der einen Lunge. Linke Lunge: 
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460 gVy rechte Lunge: 600 gr, Perikard normal. Das Herz (410 gr) 
im ganzen vergrößert. Alle Ostien normal. Die Aorta ist nicht 
atheromatös. Die Vergrößerung beschlägt beide Herzhälften. Das 
Myokard ist ziemlich fest, von normaler Farbe; es enthält einige 
sklerotische Streifen. Die Drüsen der Fossa supraclavicularis sin. sind von 
harter Konsistenz, deutlich krebsig entartet. Die Schilddrüse ist allgemein 
vergrößert. Die Volumvermehrung wiegt im linken Lappen vor. Mit diesem 
verbunden sind mobile Drüsenknötchen^ die vor ihm liegen. Das größere der- 
selben zeigt auf der Schnittfläche kleine diffuse Hämorrhagien. Der rechte 
Schilddrüsenlappen, der mittlere und die untere Hälfte des linken Schild- 
drüsenlappens besitzen normales Aussehen. Die Drüsenläppchen erscheinen 
nur größer und die Substanz etwas derber. Die obere Hälfte des linken 
Lappens hingegen hat deutliches neoplastisches Aussehen: Die Schnittfläche 
erscheint gelatinös, die Konsistenz ist sehr weich; der Schilddrüsencharakter ist 
indessen auch hier noch erkennbar und es ist sicher, daß man hier nicht 
eine sekundäre Krebsmetastase vor sich hat; dagegen kann man über den 
Grad der Malignität im Zweifel sein, der mehr einer intermediären Stufe als 
einer ausgesprochenen malignen anzugehören scheint. 

Die histologische Untersuchung durch Professor Bard hat an diesen 
Stellen alles für einen Epithelialkrebs der Schilddrüse Charakteristische er- 
geben. Die Supraklavikularmetastasen, die Leber und die rechte Niere zeigen 
dieselbe Struktur wie das primäre Schilddrüsenneoplasma. Die Präparate 
dieses Falles sind der pathologischen Sammlung der Fakultät unter Nr. 343, 
1892, eingereiht. 

Nr. 32. Obs. XXI, Mouisset, in these de Grui6. 

Latenter Schilddrüsenkrebs. (Auszug.) M . . . . Marie, 61 Jahre alt. 
Eingetreten insHöpital de la Croix-Rousse, salle St.-Clotilde, den 18. März 1899. 
Gestorben den 4. April 1899. Keine hereditären Antezedentien. Früher vor- 
züglicher Gesundheitszustand. Weder Alkoholismus noch Syphilis. Keine 
rheumatische Diathese. 

1890 Influenza während eines Monates. 

Die jetzige Erkrankung setzte ein vor zwei Jahren. Beim Tode ihres 
Mannes bekam Patientin infolge Überanstrengung heftige Palpitationen, Atem- 
not und bemerkte damals zum ersten Male gesehwollene Beine. Nach 6 Monaten 
mußte sie, nicht völlig hergestellt, wieder arbeiten. Die Beschwerden kehrten 
wieder nach 5 Monaten und verschwanden seither nie völlig. Im letzten 
Jänner soll sie angeblich während 6 Wochen an starkem Anasarka gelitten 
haben. Seit 3 Monaten verschärften sich clie Symptome, weshalb sie sich zum 
Spitaleintritt entschlossen hat. 

Sie bietet bei ihrem Eintritt alle objektiven Symptome der Asystolie: 
Dyspnoe unter Beteiligung der Hilfsmuskulatur, Cyanose etc. 

Leichte Palpitationen, SchwindelanßtUe und leicht urämische Symptome. 
Es wird viel klarer Urin gelöst; starker Albuminniederschlag beim Kochen. 

Seit 3 Wochen Anorexie und angehaltener Stuhl. 

Herzspitze schlägt im Y. I. C. R., etwas außerhalb der Mammillarlinie. 
Leichte Herzhypertrophie. Iktus stark und leichtes Fr^missement beim Auf- 
legen der Hand. Bei der Auskultation kräftige Herzaktion und etwas dumpfe 
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Herztöne, ohne Geräusche. Kein Galopprhythmus. Pulsationen im Epigastrium. 
Puls = 96, klein, etwas gespannt. 

Zeichen von Emphysem, bronchitische Geräusche an zahlreichen Stellen. 
Weiches Abdomen. Die Lebergegend auf Perkussion schmerzhaft. Die Leber 
scheint gestaut zu sein. Ausgesprochenes Ödem der Beine. Kein Höhlen - 
hydrops nachweisbar. Temperatur beim Eintritt 38® C. 

Der Zustand verschlimmert sich stets fort trotz Koffein und Digitalis. 
Die Patientin stirbt am 4. April nach dem Auftreten pleuritischer Zeichen. 

Die klinische Diagnose lautete auf: Arteriosklerose, Nephritis, Albuminurie; 
Bronchitis acuta mit Fieber und Dyspnoe, finale Pleuritis. 

Sektion, 5. April 1899. Die linke Pleura ist an verschiedenen Stellen ver- 
wachsen. Die rechte Pleurahöhle ist ganz mit einem sero-fibrinösen Exsudat gefüllt, 
welches eine Tiefe von 4 cm erreicht. Die linke Lunge (420 g) zeigt die gewöhn- 
lichen bronchitischen Veränderungen. Die rechte Lunge (640 g) zeigt über- 
dies leichte Hepatisation, schwimmt jedoch. Das Herz (320 r/) zeigt eine 
leichte Hypertrophie des linken Ventrikels, jedoch ohne deutlich Traubeschen 
Typus. Klappen und Ostien intakt. 

Die Leber (940 g) und die Milz (160 g) normal. 

Die linke Niere (220 r/) ist ziemlich hypertrophisch. Sie hat ihre all- 
gemeine Form beibehalten. Kapsel verwachsen. Oberfläche gekörnt, mit zahl- 
reichen Kysten und intermediärer Sklerose. Die Schnittfläche in der oberen 
Hälfte erscheint verändert durch die Gegenwart zahlreicher kystischer Höhlen 
und sklerotischen Partien zwischen den Kysten. Die eine der Kysten ist 
mehr gehämmert als die anderen und besitzt einen beinahe käsigen, schwer 
entfernbaren Inhalt. Die rechte Niere (100 //) ist stark atrophiert. Äußerlich 
die deutlichen Zeichen der Sklerose. Kapselverwachsungen. Kysten, wovon 
eine große am oberen Nierenpol. Auf der Schnittfläche sehr ausgeprägte 
Atrophie der Rinden- und Marksubstanz. Der ganze obere Nierenpol bildet 
eine voluminöse Kyste. 

Hirn und Rückenmark normal. 

Die histologische Untersuchung der Nieren durch Professor Paviot 
ergibt, daß es sich um Schilddrüsenmetastasen handelt. Die Kysten sind keine 
Nierenkysten ; ihre Innenfläche ist von kubischem Epithel austapeziert und 
der Inhalt besteht aus Kolloid, das sich mit Plkrokarmin typisch fKrbt. 

Drei Fälle von Kardiopathie bei chirurgischem nicht latentem 

Schilddrüsenkrebs. 

Nr. 33. Obs. XIII, Bouveret^). 

Schilddrüsenkrebs mit Basedowtypus, aufgegangen in einem alten Kropf. 

„Ich sah Herrn X., 59 Jahre alt, ein erstes Mal 1893 oder 1894. Zu 
dieser Zeit hatte er seit langem einen Kropf des rechten Schilddrüsenlappens, 
dessen Anßlnge auf die Entwicklungsjahre zurückreichten. Bei der Unter- 
suchung zeigte Herr X. schon einige Zeichen des Hyperthyreoidismus, Tachy- 
kardie, feinwelligen Tremor der Hände, bemerkenswerte Abmagerung. Ich 
sah den Kranken wieder im Oktober 1898. Er war sehr abgemagert. Die 
Schilddrüse war immer noch auf Kosten des rechten Lappens vergrößert. In 

1) Th6se de Grui^, 1899. 
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dieser Zeit ist sie mir nicht der krebsigen Degeneration verdächtig vor- 
gekommen. Das Basedowsyndrom war sehr ausgesprochen: arrhythmische Tachy- 
kardie, Tremor (trerablement vibratoire), ungewöhnlicher Glanz des Blickes, 
leichte Albuminurie, die wechselte. Der Kranke hatte sogar Fieber, welches 
allabendlich auf 38*5® C bis 39® C ging. Wiederholte genaue Untersuchungen 
fährten weder zu einer Lokalisation, noch zur Auffindung einer infektiösen 
Ursache dieses Fiebers, welches auf Konto des Hyperthyreoidismus geschrieben 
wurde. Der Kranke magerte trotz guten Appetits und genügender Nahrung ab. 
Er reiste nach dem Süden, wo er den Winter zubrachte. Zu dieser Zeit 
waren die Zeichen krebsiger Entartung der Schilddrüse aufs deutlichste aus- 
gesprochen : schnelles Wachstum des Schilddrüsen tumors,„Troubles fonctionnels^ 
schmerzhafte Irradiation in die entsprechende Regio cervicofacialis etc. Die 
Diagnose auf Schilddrüsenkrebs war von Bouveret und von Poncet, welche, 
Herrn X. von Zeit zu Zeit besuchten, gestellt worden. 

Bei seiner Rückkehr im Mai oder April 1899 zeigte der Kranke stets 
dieselben Basedowsymptome, dazu hatte er eine starke Atemnot, die einer 
Kompression der Trachea zu verdanken war. Die Schilddrüse hatte ihr Aus- 
sehen sehr verändert. Sie war noch voluminöser, praller, übermächtig ent- 
wickelt, sehr hart und die Palpation des Halses deckte große indurierte 
Drüsen auf. Zwei oder drei Monate später starb der Kranke erschöpft durch 
Asphyxie und Kachexie. Die Brust wurde oft untersucht und er seheint keine 
Lungenmetastasen gehabt zu haben. ^ 

Nr. 34. Carrel-Billard. Obs. 67. (Resümiert.) Schilddrüsenkrebs. Partielle 
Thyreoidektomie. Tod. 

Claude F . . ., 49 Jahre alt, Landwirt. Eintritt in die Klinik des 
Professors Poncet im Dezember 1899. 

Hereditäre Antezedentien : Vater starb mit 80 Jahren. Die Mutter besitzt 
einen Kropf, Sieben gesunde Geschwister, von denen eines ein Kropfträger. 
Persönliche Antezedentien : Der Kranke erfreate sich stets einer ausgezeichneten 
Gesundheit. Er bewohnt eine kropfendemische Gegend. Beginn der gegen- 
wärtigen Krankheit: Gegen die 35er Jahre wurde ein kleiner Tumor im 
linken Schilddrüsenlappen bemerkbar, dessen Größe langsam in den folgenden 
Jahren zunahm. Vor 3 Wochen bekam Pat. plötzlich eine heftige Facialis- 
neuralgie rechterseits. Zugleich nahm der Kropf an Größe zu und Patient 
wurde kurzatmig. Der Kranke wurde beständig von unaufhörlichen Husten- 
anfällen gequält. Der Husten förderte blutiges Sputum zutage. Seit dieser 
Zeit spuckt Patient täglich etwas Blut. Er hat auch bemerkt, daß zu beiden 
Seiten des Halses in der Umgebung des Kropfes eine Menge kleiner harter 
Drüsen sich bilden. 

Vor 12 Tagen traten Heiserkeit und Atemnot ein. 

Status: Voluminöser Tumor des rechten Schilddrüsenlappens, von 
rundlicher Form, ohne periphere Verwachsungen. Larynx und Trachea sind 
nach links verlagert. Die Art. carotis liegt hinter dem Tumor. Sie ist mit 
ihm nicht verwachsen. Auf dieser Seite ist ein ganzer Rosenkranz deutlich 
fühlbarer Drüsen längs der Arterie vorhanden, der bis in die Fossa supra- 
clavicularis reicht. Links eine große Drüse einige Centimeter oberhalb des 
Schlüsselbeines. 
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Mydriasis rechterseits. Aphonie. Laryngoskopisch: rechtsseitige Stimm- 
bandlähmung. Auskultatorisch: rauhes Atmen im Bereich der rechten Lungen- 
spitze^ sonst nichts Abnormales. 

Es läßt sich keine Herzklappenläsion erkennen, aber es 
besteht eine beständige Tachykardie. Puls=120. Kein Tremblement. 
Kein Exorbitismus. Leber intakt. Am Skelett nichts Besonderes. Urin normal. 
Keine Fieberbewegungen. Keine Kachexie. Leichte Abmagerung. 

Am 11. Dezember 1899 entfernt Delore den Schilddrüsentumor. Exitus 
nach 3 Tagen. 

Die durch Dor gemachte histologische Untersuchung ergab, daß der 
Tumor ein Epitheliom der Schilddrüse vom Typus des Woelflerschen 
Epithelioma alveolare war. 

Nr. 35. Carrel-Billard, Obs. 68. 

Maligner suffokativer Kropf. Chronische Bronchitis. Partielle Thyreoid- 
ektomie. Bronchopneumonie. Tod. 

Hortense B . . ., 55 Jahre alt, von Moret (Jura). Eintritt am 26. De- 
zember 1899 in die Klinik von Prof. Poncet. 

Großmutter starb hochbejahrt, trug einen kleinen Kropf. Vater und 
Mutter waren stets gesund. Diese Frau lebte stets in kropfendemischem 
Gebiete. Weder hereditäre noch persönliche Antezedentien. Ungetlüir im 
30. Lebensjahre bemerkte Patientin einen kleinen Tumor auf der rechten 
Seite des Halses, welcher beweglich war. Dieser Tumor wurde in den 
folgenden Jahren jedoch allmählich, langsam größer ohne Schmerzen oder 
Besehwerden zu verursachen. 

Dann machte das Wachstum des Kropfes halt und die Struma blieb 
viele Jahre stationär. 

Im vorigen Jahre einige bronchitische Anftllle. Nichtsdestoweniger sehr 
guter Allgemeinzustand. Vor 3 Wochen wurde der Kropf auffallend schnell 
größer, so daß er rasch die doppelte Größe erreichte. Gleichzeitig hustete 
Patientin viel und verlor die Stimme. Das Schlucken war erschwert. Rasche 
Abmagerung. Die Patientin stellte sich infolgedessen der Klinik vor. 

Status: Die seitliche Halsgegend wird rechterseits von Unterkieferhöhe 
bis zur Thoraxappertur eingenommen von einem mächtigen rundlichen Tumor. 
Die Haut darüber ist von normaler Farbe, zart, glatt und auf der Unterlage 
beweglich. Sie ist emporgehoben durch ein stark ektasiertes Venennetz. Der 
Tumor bewegt sieh mit Trachea und Larynx. Er ist von der Konsistenz der 
parenchymatösen Struma und trägt keine Höcker. Ein Ausläufer desselben 
geht unter den M. sterno-cleido-mastoideus. Er setzt sich nicht unter das 
Sternum fort. Links ist die Geschwulst weniger umfangreich. Man fühlt in 
der Tiefe nach der tracheo-ösophagealen Kante einen harten druckempfind- 
lichen Knoten. Drückt man auf diesen Knoten, so wird das Schlucken un- 
möglich. Keine Drüsen rechterseits. Links eine kleine Drüse. Die Atmung 
ist erschwert. Etwas Stridor. Rauhe heisere Stimme. Beständig kleiner trok- 
kener Husten ; dabei nur selten Auswurf. Keine Zeichen von Gefäßkompression. 
Halsgeföße frei und beweglich. Sehlucken erschwert. Kein Tremor. Kein 
Exophthalmus. Der Puls ist beschleunigt und variiert zwischen 
110 — 130. Normale Reflexe. Die Sensibilität ist auf der linken Gesichtshälfte 
herabgesetzt. Abdominalorgane normal. Am Herzen nichts Anormales. Über 
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der ganzen Lunge klingende bronchitische Rasselgeräasche. Einzelne mittel- 
große Rasselgeräusche an der rechten Lungenbasis. Urin: weder Albumen 
noch Zucker. Harnstoff in 24 Stunden = 56 g. Temperatur schwankt 
zwischen 37-9— 38-2«. 

Berard operiert am 31. Dezember Bronchopneumonie. Exitus am 
5. Jänner 1900. 

Autopsie: Man erblickt die früher von der linken Schilddrtisenhälfte 
eingenommene Operationshöhle. Der Tumor ging bis auf die III. Hippe retro- 
sternal in die Tiefe. Die Lunge ist an dieser Stelle komprimiert. Es bestehen 
ebenda neuere pleuritische Adhärenzen. Nur ein Teil des rechten Schild- 
drtisenlappens ist exothyropexiert; ein Ausläufer desselben geht unter den 
rechten M. sterno-cleido-mastoideus ; dieser Teil reicht vom Os hyoides bis 
zur oberen Thoraxappertur. Die Trachea ist abgeplattet. Die Tracheairinge 
sind an Stelle der Abplattung erweicht. Die Trachea bleibt jedoch offen, 
dank der mit dem Tumor eingegangenen Adhärenzen. Das Gefäßnervenbiindel 
ist nach hinten disloziert, doch nicht vom Tumor umwachsen. Man findet 
keine Drüsen in der Nachbarschaft. 

Die linke Lunge an der Spitze mit der Pleura adhärent, sonst frei. 
An gewissen Stellen des linken ünterlappens sind hellere, kleine broncho- 
pneumonische Herde vorhanden. Transversalschnitte decken hepatisierte Zonen 
in den unteren zwei Dritteln auf. Diese Stellen krepitieren nicht und sinken 
im Wasser unter. Die rechte Lunge zeigt ausgedehntere Veränderungen. 
Starkes Ödem der Spitze, unterhalb dieser Stellen Kongestion. Die zwei 
unteren Drittel sind zu rotem, nicht krepitierendem Gewebe verdichtet. An 
diesen Stellen zahlreiche Adhäsionen mit der Pleura. Am Perikard nichts 
Besonderes. Das Myokard ist schlaff, couleur feuille morte und sehr 
leicht zerreißlieh. Trikuspidalinsuffizienz. Nieren, Leber, Milz normal. 
Keine Metastasen. 

Die histologische Untersuchung durch Dor ergibt Epithelkrebs der 
Schilddrüse. 

Die Verschiedenheit der Herzbefunde dieser Fälle hat nach dem 

früher Gesagten nichts Befremdendes. Eine genauere Deutung lassen 

sie vorderhand nicht zu. Ob es nun Zufall ist, daß ich in der nur 

spärlichen brauchbaren Literatur von Sarkomen der Schilddrüse einen 

Fall von Hypertrophie des Herzens finde, dem ich aus der Revilliod- 

schen Klinik einen ebenbürtigen an die Seite zu stellen im Falle bin? 

Nr. 36. V. Ploennies.1) Fall Nr. 2.2) 

Rundzellensarkom, faustgroß des rechten Lappens, implantiert auf eine 
30jährige Struma. 2 Jahre ante mortem einer 65 Jahre alten dekrepiden 
Person. Anämie. Kachexie. Die Struma war beweglich, abgrenzbar. Klinisch 
Herzerweiterung. Dämpfung rechts bis zum rechten Sternalrand. Spitzenstoß 
im VI. I. C. R. in der vorderen Axillarlinie. Herz: rechter Vorhof ziemlich 
gefüllt. Fettauflagerung vermehrt. Koronargefäße ziemlich stark geschlängelt. 
Klappen schlußfähig. Im rechten Ventrikel spärliche Fibringerinnsel. Farbe 

*) Über Struma sarcomatosa. Dies. München, 1888. 
3) Wiederholt bei Wend. Diss. München, 1888. 
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des Myokards blaß-rötlich. Dicke 8 uun. Trikuspidalis für 3 Finger durch- 
gängig. Segel verdickt, getrübt. Lumen offenbar erweitert. Hühnerei 
fassend. Höhe 9*5 cm. Pulmonalumfang 8*3 cm. Dicke 0*6 cm. Im rechten 
Vorhof gelbliches Fibrin. Wandung dünn. Lumen erweitert. Endokard 
getrübt. Im linken Herzen spärliches Fibringerinnsel. Ost. mitr. fQr 2 Finger 
bequem durchgängig. Die Weite des Ventrikels ist erheblich geringer, un- 
gefähr ein halbes Hühnerei fassend. Aortenkl. zeigen leichte Verdickung und 
Trübung. Mitralkl. verdickt. Epikard verdickt. Farbe trüb bräunlich. Ventrikel- 
höhe 7*5; Aortenweite 7*6; Bikuspidalis 1*5 cm (?); linker Vorhof von 
mäßiger Weite, im Übrigen gehörig. 

Nr. 37. Von Re villi od mir gütigst überlasseue, leider nur im Rudiment 
noch vorhandene Beobachtung, aus der Genfer Klinik. 

Sarkom der Schilddrüse. Sarkom der Lunge. Herzhypertrophie. 

Boccard, geboren 1846. Spitaleintritt 27. Mai 1896. Träger einer 
großen Struma des Mittellappens sowie des rechten Seitenlappens. Klagt über 
Oppression, Thorakalschmerzen, ermüdende Hustenanfölle mit blutigen Sputis. Am 
4. Juli auf die chirurgische Abteilung transferiert wegen eines Abszesses der 
rechten Fossa iliaca: Folge einer Appendicitis vom März desselben Jahres. 
Inzision. Heilung. Kehrt auf die interne Abteilung am 4. August wegen der 
erwähnten Thorakalsymptome, die sich stetig verschlimmern, zurück. Beständige 
blutige Expektoration. Der Zustand kompliziert sich in Folge von einer 
Herzhypertrophie zukommenden Symptomen. (Status verloren gegangen; 
unmöglich, genauere Angaben zu machen.) 

Die Autopsie ergibt ein Sarkom der Schilddrüse und der Lungen, was 
die Hämoptoe und die Erfolglosigkeit der Jodtherapie erklärt. Keine fiir 
die enorme Herzhypertrophie auffindbare Ursache als das Kropfsarkom. 

Herzmaße : 

Linker Ventrikel: Von den Aortenklappen nach der Herzspitze O'llO w, 
Umfang des Ventrikellumens 0'130 m, Aortaumfang 0075 7W, Ostinm arte- 
riosum 0*135 m (Auriculo ventr.). Myokard: Wanddicke 18 7nml 

Rechter Ventrikel: Wanddicke 6 m??^! Höhe (Valv. semil-Spitze) 0*130 w«, 
Ventrikellumenumfang 0*140 ?w, Art. pulmon. 0*095 ?w, Ostium venös. 0*150 w. 

Vor zu weitgehenden Folgerungen bei Würdigung dieses noch 
mangelhaften Materials wird man sich selbstverständlich hüten müssen; 
aber das läßt sich jetzt schon mit Sicherheit sagen, daß wenigstens 
ein Teil der malignen Tumoren ganz den Erwartungen entspricht, welche 
wir auf sie gesetzt haben. 

Sollte der Exorbitismus, wie im Falle Till au x und wie auch im 
Falle Bouveret angedeutet, die Zeichen des Thyreoidismus wirklich um 
ein neues vermehren, so hätte man darin nichts anderes als die Be- 
stätigung unserer Vermutung zu erblicken, daß namentlich die Sarkome 
die funktionelle Insuffizienz mehr fördern können als die bloß ende- 
mische Degeneration. Wie sehr man jedoch in der Deutung der Glanz- 
augen, der einseitigen und doppelseitigen Exophthalmie auf der Hut 
sein muß, darauf habe ich schon weiter oben aufmerksam gemacht. 
(Siehe pag. 75, Anm.). 
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Die entzündlichen Yeränderungen der Schilddrüse. 

Auch die entzündlichen Prozesse der Schilddrüse müssen, sofern 
sie parenchymschädigend wirken, befähigt sein je nach Intensität und 
Art der Lokalisation die Thyreosis zu zeitigen, und dürften hierdurch 
die manchmal schwer diagnostizierbare Organerkrankung besser er- 
kennen lassen. 

Die Kontrolle der meist unter durchaus anderen Gesichtspunkten 
publizierten Strumitis- und Thyreoiditisliteratur hat^) noch keine ge- 
nügenden Anhaltspunkte geliefert, um heute schon unserer vollen Auf- 
merksamkeit wert zu sein. Die wichtige Beobachtung von Breuer,^) 
ebenso die Tatsache, daß das gewöhnlich der Sepsis zugeschriebene 
Krankheitsbild der Schilddrüsenentzündung im Vergleich zu anderen 
infektiösen Prozessen ein ungleich schwereres ist, geben jedoch schon 
jetzt der Vermutung Baum, daß die abnorm hohe Pulszahl, das Zittern, 
die ausgesprochene Neigung zu Schweißen dieser Kranken, was mit 
drei Eigenbeobachtungen übereinstimmt,^) nicht allein der Sepsis zuzu- 
schreiben sind.^) 

Eine Neubearbeitung der Strumitis unter den angedeuteten Gesichts- 
punkten ist dringend wünschenswert. Daß sie nicht aussichtslos sein 
wird, besagen die schon mit Bücksicht auf den Thyreoidismus ge- 
machten Beobachtungen der gutartigen, milde verlaufenden entzündlichen 
Schilddrüsenschwellung in den Frühstadien der Syphilis.^) 

Dr. I. Engel-Reimers (Jahrbücher der Hamburger Staatskranken- 
anstalten, Bd. III, 1894, pag. 430) fand bei den in der Frühperiode der 
Syphilis sehr häufigen Thyreoiditis luetica (56%) Q^r ^^.nz ausnahmsweise 
Symptome des Basedowismus. Unter 30 mit Schilddrüsenanschwellung behafteten 
Männern fand sich ein einziger, welcher eine ganz leichte Protrusion (? 1) des 
rechten Bulbus, Andeutung der Graf eschen Zeichen uud Pulsation der Karo- 
tiden bot. 25 frühsyphilitische strumöse Weiber ergaben ebenfalls negativen 



Durchgeführt bis 1901. 

^) Basedowsymptome, auch Exorbitismus nnd andere Augenphänomene bei 
eiteriger Thyreoiditis. Autopsie. Wiener klin. Wochenschr. 18. Jahrg. Nr. 28. 

^) Es handelte sich um eine typho-metastatische, um eine phlegmonöse 
Thyreoiditis und um die Vereiterung einer syphilitischen Struma. 

*) Nicht unerwähnt möchte ich lassen, daß L. ßehn das durch Retention 
nekrotischer Reste bedingte Auftreten von der „Sympathikusreizuug** ähnlichen 
Symptomen, wie Herzpalpitation, Erweiterung der Pupillen, Schwindel, Ohnmacht, 
Blässe des Gesichtes nach der Exstirpation einer Kropfzyste, beobachtete. Die Er- 
scheinungen schwanden sofort nach Entfernung dieser Reste. Berlin, klin. Wochen- 
schrift, 1884. 

^) Siehe Engel-Reimers: Über Schilddrüsenschwellung in der Frühperiode 
der Syphilis. Zentralblatt f. Chirurgie, 1895. 
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Befand« Dagegen finde ich in der Tabelle Nr. 11 bei den 25 fTfihlaetbchen 
Weibern (Ilalsamfang von 31'5 — 37'5 em) einen einzigen Fall mit nur 
76 Pols; die übrigen zeigen eine mäßige Tachykardie 

wovon 8 Fälle mit 80— 88 Puls 
4 ^ „ 90— 96 ^ 
12 1 i, 100—128 ^ 
Über basedowäfanliche Symptome bei Schilddrüsengnmmi vergleiche 
Demme: Klin. Mitteilung aus dem Gebiete der Kinderheilkunde^ Bern, 1891. 
Es wird nachträglich feätznstellen sein, inwieweit die häufigen; besonders 
von Fournier und Mra^ek nachgewiesenen funktionellen Herzerkrankungen 
der Frühsyphilitiker, welche neuerdings in der Grassmannschen Arbeit^) 
volle Würdigung finden, in Beziehung zu setzen sein werden zu der Schild* 
drüsensch wellung der Seknndärperiode (Engel-Keim ers). 

Thyreopathisehe Hypertrophie. 

Die folgenden Notizen führen zu einer Gruppe thyreogener Kardio- 
pathien, deren ganze Signatur dazu angetan ist, fürs erste Zweifel an 
der Berechtigung der nosologischen Gruppierung zu erregen. 

An Stelle ziemlich abgerundeter Krankheitsbilder wird uns eine 
Reihe mehr subjektiver Beschwerden entgegentreten, die, durch ihr 
jahrelanges, fast unverändertes Bestehen im Gegensatze zu den Kardio- 
pathien progredienten Charakters, die uns bis jetzt beschäftigten, und 
durch unschuldiges allmähliches Ansklingen in vielen Fällen wenig zur 
Sorge Veranlassung geben. Ausgebildetere Fälle unter ihnen lassen 
zwar durch ihr Hinübergreifen in die Semiologie der thyreogeneu 
Tachykardien, ja durch völliges allmähliches Aufgehen in ihnen die 
ursprüngliche Botmäßigkeit mit unverkennbarer Deutlichkeit erkennen. 

Der erste Anfang dieser Kardiopathien, der übertritt von der 
Norm in die klinische Sphäre, wird durch Zeichen von bloß allgemeiner 
nosologischer Dignität signalisiert, die sich in sehr nahe stehenden 
Syndromen genau wiederfinden. Der Frage, ob denn das neue Bild 
sich nicht viel besser in einen alten Rahmen werde fügen lassen, wird 
man deshalb kaum entgehen. Wenn aber namentlich die Äußerungen 
mehr subjektiver Natur uns kaum hindern sollten, viele der Fälle in 
bereits bekanntes Gebiet zu verweisen, so würde dies nur unter Preis- 
gabe wirklicher physiologischer Errungenschaften geschehen können. 
Was wissen wir denn Positives über die Pathogenese des Schwanger- 
schaftsherzens oder gar der Wachstumskardiopathien? Was über das 
Wesen der idiopathischen Hypertrophien der Erwachsenen? Kaum wohl 

*) Siehe die diesbezügliche Literatur bei K. Grassmann: Klinische Unter- 
suchungen an den Kreislauforganen im Frühstadium der Syphilis. D. Arch. f. klin. 
Med., Bd. LXIX, 1901, pag. 307. 
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mehr, als wir von der thyreopathischen Hypertrophie — so will ich das 
neue Krankheitsbild nennen — zu wissen berechtigt sind. Wenn es 
nun aber möglich werden sollte, für das Strumaherz endlich einen 
Schritt weiter zu kommen als bloß zu der empirischen Tatsache, daß 
es eben existiert, so dtirfte auch für die Pathogenese einiger der idio- 
pathischen Hypertrophie vielleicht sehr nahestehender Formen schon 
etwas gewonnen sein. 

Unter der hypertrophischen Form der kardialen Thyreopathie 
möchte ich jene häufige Art der Herzerkrankungen verstanden wissen, 
die sich verhalten wie die ideopathischen Herzhypertrophien leichterer 
Form und die ohne ausgeprägte Rückschläge auf den Kreislauf aus- 
zuüben, die Eigentümlichkeit besitzen, daß als gemeinsames ursächliches 
Moment der Herzvergrößerung nichts anderes aufgedeckt werden kann 
als der Kropf. 

Die Wahrnehmung, daß diese Form der Herzerkrankung bei 
relativ jungen strumösen Individuen beiderlei Geschlechtes sich findet, 
ihr Einsetzen mit neuen Schüben im Kropfwachstum, ihre allmähliche 
Übergangsfähigkeit in die Herzthyreosis tachykardischer Form — niemals 
das Umgekehrte — all dies weist darauf hin, daß wir eine thyreogene 
Kardiopathie vor uns haben, deren Entwicklung durch vielfache 
äußere Umstände gefördert zu werden scheint. Es werden bei der 
Pathogenese also Hauptumstände und Nebenumstände mitspielen, 
wobei als Haupttriebfeder der Kropf figuriert und als begünstigende 
Elemente alle jene Ursachen mitwirken können, die sonst für die 
Genese der idiopathischen Hypertrophie leichteren Grades als maß- 
gebend angesehen werden. Die Nebenursachen werden gewissermaßen 
die Brücke bilden zu Typen sehr ähnlicher Art, wie die Wachstums- 
hypertrophie, die Hypertrophie der Klimax, wie das Nikotinherz, das 
Bergsteigerherz etc. 

Das Herz erscheint bei dieser thyreogenen Hypertrophie als 
labiles, gegenüber blutdrucksteigernden Momenten des Alltaglebens oder 
während der physiologischen Evolution schlecht gesteuertes Organ. 
Es ist, wie wir sehen werden, so geworden durch bereits infolge der 
Strumösen Degeneration eingetretene Störungen in der Funktion der den 
Blutdruck regulierenden Apparate. 

Wir stehen also neuerdings vor einer funktionellen Erkrankung 
des Herzens in den ersten Etappen der Evolution. Aber welche Unter- 
schiede den früheren tachykardischen Typen gegenüber, wenigstens bei 
den reinen Fällen: 



— IilH — 

,>»rr »*jit» 'm Z*fii*lit*n »ter Li.aranoa ^ri*!i»*n»ie Erkranknn^r der 

r..tt:»-rr*'j iiit*r vorj'.*rit*''v.vrf*n .^l^er^-^ri:»* ailr ien A:iijeniii:ren iie?» 

n.rt-r n;t.i'i'.^:h:t:':**Tn X i:z**tft>kre ar'''iH'r.*n»te!i »*rni;Liierea Herzen». Hier 

tu^ /,i:il \f^ .111 -ii'hein.ijir*'! V I. -esirz ^t^'.at^r 'Sir.if: >i:inl «iaraiif l»/»*- 

Ht.''.*»:r«'7jii*»ti ^n.ji ;i.»pr;in^rr-*MU'^n»i«''i • "•:r:int*^. A:ii der einea Seite der 

•r"i..#> XiHiiiirk :i.ir' 'i.e dr .n»^!i<tt* A-'^-^r »> ai> reiclil:*»fa. zuj:«nieHi»eneii 

'/^''s.*.it'n ''\*^*t'A Ali', rp'r 'fTi -jekrlvt^r H**rzi"»«*N«*ii';r**rdea und ausirepni^er 

A.'*:s!^«.i:'-»t,;r inj»; a.it' <ier ;i.;'*>rA '^e.r,* d> d»*ni Triijrer nur in Form 

i «x.j4r»*r ^«*.r:nenr:ir»*r < »rjranj'***.';rwe zum St^'iv-i/.nsein kommende, leichre. 

:'^ -ji-ni* A.\-r'ir p»*i»r.irN :vitl (i> n ;r irf^ie-jfe'irlj'lie .^jheitä^lyspnrH? mir 

/^■):^\in\/"m r*Mr''.iu."».rri**n. ia mir '»r>i:uM:i«-r AisiieL?inj:. D«M*h weisen 

'!.«* '»';^/4'^«<>;<» im ^ir»:;e «lt»r ra«-h • k:ar«il.-»<*ht'a Form ^'wh mehrenden 

* MV/^>nl*^ ^.ii[fr*^r. lär.jrer«* Z»^'.r '»'.••li '»el'.Ht il' erlassener Fälle anf ilie 

''/"^*<<.i/ hi.i. w^ii-he cl>s«>r K'ijirrlvrar.khrlr d-^ Herzens vnriiehalren ist 

i'^^'v'..'; (rr-, ..i jjvr.'.jr. lia!. der Arzr ilir »i.e i:«>'j:e A:ifiiierk.Hanikeir 



■<^';.^-..k*>. 



Kasuistik Nr. 39—58. 

I* Fäll^ Tom TjpnM der idiopathi><*hen Hypertrophie. 

Nr. iT-^. Ff i O., .S'^hn^iilf-r. 2«> Jahn- nl:. 

.'^^^in V'jif^r i.st jff^torbf-n. M'irtfr nnd G^— «»iiwi-t**r l^bt^n und sind 
sr/'-^Kifl, Pafient seihst, war HtK.^ wohl bi.'-j vor 3 Juhren. Kr verspürte dam.iU 
W.f'.'uU',^ ( )p\>Yc,*-.\()UA'-/fi\\]\\ Mxi der f>ni-'t b^-im Büol^en und wahrend der Arbeit, 
vi'MAh^.n IV'schwfrdf-n fr k^inft ;rroI'»f Aiit'm^rk^amkrit schenkte. 

frn f'riihjjihr JlKrJ bfgann Pa^iVnt an Her/.khpr'en zu leiden, obwohl 
PS UfAi\]</ U'htc.y wf'dftr KaiK-her, nr»ch Trinker ist, auch nie an Rheumatismus 
jr/\\tU'u hat, \u letzter Zeit klaffte er über hiiutize allg-emeine Müdigkeit, 
Kr lUAf'hi luViiWp'. Her^4onren wo er bei »teueren Partien Herzklopfen^ aber 
k^i/ie Atemnot verspürt, Hu?ite na n fälle stellen sich nicht ein, auch keine 
'?^,*']\u\f'.v/A'.u in den Armen. In der allerletzten Zeit steigern sich die Palpitationen 
zu kleineren AnHÜlen mit Klopfen auf der Mfigengrnbe und Stechen auf der 
linken SNav/A;, Va bestehen keine Schlnckbeschwerden. Der Kropf besteht seit 
et liehen Jähren, 

\^. Juni 1002: 

-Stv'itim fniir das Wenentliche ist wiederjregeben): 

Oertunder, kräftiger junger Mensch. Ziemlich auffällige, 3 gelappte »Struma 
iUv beiflen .Seiten- und de« Mittellappens (41 /"///). Leichte Skoliose,! — 2 cm. 
Li/ikrt konvex, mit gleichmäßiger Kyphose des Thorax. Die linke Schulter steht 
h/ihe,r aU die rechte. Weder Lid- noch Puppillendifferenz. 

Pul« :7H, regelmäßig, mittelkräftig. 

Hndinldriiek Hchwach = 19rv/^ Hg (Potain).^j 

'; Pot«ln- mit Potains Sphy^nKMuanonieter gemessen in cm Quecksilber. 
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Arterien weich; keine Zeichen der Arteriosklerose. 

Normale Lnngen grenzen. 

Es besteht ein mäßiger Herzbuckel. Die linke Brustwarze steht 1 cm 
höher und ist um 1 cm weiter nach außen gertickt in eine Distanz von 
12 cm von der Mittellinie gegen 11 cm auf der andern Seite. 

Iktus ziemlich kräftig, nicht sehr verbreitert, im V. I. 0. R., hart in 
der Mammilla. 

ßel. Herzgr.: oben: III. R., l.: Mammillar-Linie und etwas darüber hinaus, 
r.:r. Sternalrand an der V. R. 

Sämtliche Herztöne rein. Zirtogramm. 

Im Urin k. A., k. Z. 




Fig. 17. H — i, Zirtogramm V-. MammillarhÖhe. 

Nr. 39. A — n Paul, Arbeiter beim Abfuhrwesen,36 Jahre alt, Kanton Schwyz. 
Vater starb an Pneumonie, 72 Jahre alt. Mutter kränklich. Eltern und Ge- 
schwister haben keinen Kropf. Diese sind gesund. Patient war als Kind 
kräftig, will damals keinen Kropf gehabt haben. Aber als er Alphorn blies, 
bekam er einen dicken Hals; da er eine schwache Brust besaß, gab er 
diesen Sport wieder auf. Patient hatte als Kind schon Beschwerden beim 
Steigen und Tragen, jedenfalls stärker als seine Kameraden. Mit 18 Jahren 
Scharlach und Scharlachrheumatismus im linken Fußgelenk. Nach 5 Wochen 
hatte er noch Schmerzen in den Knien, welche er auch jetzt noch bei 
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Fig. 18. A— n, Zirtogramm Vt- 1 ^"^ ü^er der Mammilla. 

schlechtem Wetter verspürt. Mit 20 Jahren militärfrei wegen Plattfuß. Seither 
gesund bis vor ungefähr 5—6 Jahren, wo er kurzatmig wurde. Er kann 
Lasten nicht ohne einen gewissen Grad von Atemnot tragen. Starkes Atmen, 
Beklemmung auf der Brust und Herzklopfen beim Treppensteigen. Auch 
psychischen Einflüssen ist sein Herz leicht unterworfen. Patient fühlt sich 
trotz dieser Beschwerden nicht eigentlich herzkrank, glaubt jedoch, obwohl 
noch gut arbeitsfähig, Anstrengungen nicht mehr gewachsen zu sein wie 
früher. Patient hatte nie geschwollene Beine, raucht nur mäßig Pfeife, trinkt 
1 / Most per Tag, doch aucht nicht regelmäßig. 

Status: 16. Mai 1902. Struma hyperplastica nodosa. Beide Lappen 
gleichmäßig vergrößert. Nußgroßer Knoten am Hilus {ilcm), Propulsions- 
bewegungen. Linkes Auge prominiert stärker als das rechte. Pupillen und 
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Augenlider normal. Stimme unverändert, kein Stridor, keine Cornage, kein 
Tremor. Puls 66, regelmäßiger Radialdruck 20 Hg (Potain). 

Herz : Voussure. Spitzenstoß verbreitert 2 cm außerhalb der Mammillarlinie 

Dämpfung relat.: rechts: r. Stern.-Rd., links 2 ^m jenseits der Mammillarlinie 
oben: III. R. Basis der Dämpfungsfigur 14t cm breit. 

Oberer Leberrand: parasternal u. Rd. V. R. Medio-axill. VI. I. C. R. 

Auskultation: normale Verhältnisse. 

Nr. 40. Herr M — h Ernst, Biberstein, Aargau, geb. 1881. Stellt sich zur 
militärischen Zwischenuntersuchung zur Prüfung des Visus. L. 1., r. 2/3. 




Fig. 19. M— h, Zirtogramm ^j^. Mammillarhöhe. 



Status: Struma hyperplastica, namentlich des linken Lappens 39 on. Keine 
tracheostenotischen Erscheinungen. Als zufUlliger Befund bei dem sich sonst 
wohlftihlenden Manne ergibt sich eine Herzhypertrophie. Deutliche Voussure 
im Bereiche der Herzgegend. Linke Mam. deutlich höher als die rechte. 
Linker Muse, pector. nicht stärker entwickelt als der rechte. Iktus 8 cm 
breit, nach einwärts von der Mammillarlinie. Relative Herzdämpfung reicht hart in 
die Mammillarlinie hinein. Absolute Dämpfung 1 cm innerhalb. Mesosy stolisches 
Geräusch längs des Lingularandes, im Liegen schwächer werdend, wo es nur 
noch anfangs der Inspiration hörbar ist (akzidentelles Geräusch, Puls = 76 rechts). 

Übrige Organe nihil. Urin = 0. Patient wird versuchsweise tauglich 
erklärt. 




Fig. 20. H— g, V?. Mammillarhöhe. 

Nr.41. H— g geb. 1866, Stadtarbeiter, Zürich. Mit 9 Jahren Scharlach, ohne 
Folgen, sonst stets gesund. Seit 1 Jahr empfindet Patient Atemnot bei mittel- 
schwerer Arbeit; so daß er öfters aussetzen muß. Beim Baden im See Bangig- 
keit, Schwindel, Kopfschmerz, infolge deren er diese langjährige Gewohnheit 
aufgeben muß. Anfälle von Herzklopfen des Nachts im Bett. Lues, Alkohol, 
Tabak, Kaffee, Tee, andere ätiologische Momente in Abrede gestellt. 

Status: 14. Dezember 1901.: Kräftiger muskulöser Mensch, nur mäßiger 
Pannikulus. Alle Organe mit Ausnahme von Struma und Herz normal. Struma: 
Schilddrüse gleichmäßig vergrößert mit medialem Kropf knoten, der jedoch 
nicht komprimiert. Halsumfang 40 cm. Kein Horner. Kein Stridor. 

Herz: starke Voussure (siehe Diagr.). Patient ist rechtshändig und besitzt 
gute M. pector. Spitzenstoß weder sichtbar noch fühlbar, befindet sich wahr- 
scheinlich hinter der VI. R. Ob. Leberrand parasternal: ob. Rd. der VI. R. 
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Linker Lungenrand in der mittleren Axill.-L: VIL R. Relative Dämpfung: oben : 
IlL R., ItlVe Finger breit nach außen von der Mammillarlinie, r.: rechter 
Sternalrand. Absolute Dämpfung oben: IV. R. 1. Mammillarlinie r.: rechter 
Sternalrand. 

Auskultation: L Herzton an der Spitze dumpf, 2. Herzton normal, 
keine Geräusche. Rhythmus 60 regelmäßig, steigt nach zweimaligem Kniebeugen 
auf 80. Radialdruck r,: 20 cm Hg, 1:20 cm Hg. Linke Art. temp. lSc?7i Hg. 
Urin = 0. Mäßiger Tremor der Finger. 

Nr. 42. Herr Seh — s, 52 Jahre alt, Aufseher der Papierfabrik, aus Bludenz. 
Patient hat eine Struma seit dem 18. Jahre, machte trotzdem in Bregenz 
1 Jahr Militärdienst. Seither ist er technischer Leiter. Mit 22 Jahren Blattern, 
mit 25 Jahren Typhoid. Seither gesund. Wiederholte Salbenkuren gegen den 
Kropf. Seit zirka 9 Jahren bemerkt Patient stärkeren Herzschlag; hie und 
da pseudo-anginüse Herzbeschwerden; läßt sich deshalb einmal in Sachsen 
untersuchen. Der Arzt sagte, er habe unregelmäßigen Puls. Patient bekommt 
Arbeitsdyspnöe beim Treppen- und Bergsteigen. Hie und da Nasenbluten. 
Keine Kopfschmerzen. Vor 6 Jahren Versuch einer Schilddrüsentablettenkur. 
Nach 7 Stück muß er aussetzen wegen stärkerem Herzschlag. Konsultiert 
wegen pseudo-anginösen Beschwerden. 

Status: Struma cystica hauptsächlich des linken Lappens (39 cm). Enge 
linke Pupille und enge linke Lidspalte, ohne deutliches Zurücksinken des 
Auges. Feinwelliges Zittern der Hände. Deutliche Voussure innerhalb der 
Mammilla und dem Sternum. Linke Mammilla steht höher. Starker Spitzenstoß 
von der Mammillarlinie links nach außen 4 cm breit nach der vorderen Axill.- Linie 
im V. L C. R. Puls regelmäßig 98, wird beim Hanteln in der Sprechstunde 
unregelmäßig und frequent. Herzdämpfung relativ: ob. III. R. r.: rechter Sternal- 
rand, 1:4 cm nach außen von der Mammillarlinie Absolute: fingerbreit inner- 
halb. Obere Lebergrenze parastern.: unterer Rd. VLR., linker unterer Lungen- 
rand medio-axill. VI. I. C. R. Alle Herztöne rein, zweite Herzpause etwas kurz. 
Übrige Organe normal, Urin k. Z., k. A. 

Nr. 43. K — z L., Dr. jur., 34 Jahre alt. 

Im 16. Jahr trockene Pleuritis dextra. Mit 22 Jahren, während der 
Rekrutenschule, bekam er einen Diphtherieanfall. Bei Gelegenheit desselben 
fand man in der Folgezeit während 2 Jahren Albumen im Harn in sehr 
wechselnden Mengen, die, wie nachträglich lange üntersuchungsreihen fest- 
stellten, einer orthostatischen Albuminurie des Entwicklungsalters zuzuschreiben 
waren, bei welcher nie Formelemente im Harn gefunden wurden und welche 
durch Alkohol und körperliche Anstrengungen eine Zeitlang verstärkt 
werden konnte, nach 2 Jahren schließlich ganz versiegte. Bei Gelegenheit 
dieser Feststellungen fiel auch dem früher behandelnden Arzt das große Herz 
des Patienten auf und er glaubte, es in Zusammenhang mit der Albuminurie 
bringen zu müssen, was die späteren Untersuchungen entschieden zurück- 
wiesen. 

Patient ist schon seit vielen Jahren (gewiß seit dem 16. Jahre) Träger 
einer Struma mollis beider Seitenlappen (40 ^m) und in bezug auf Struma 
sowohl von Vater als Mutter her hereditär belastet. Er empfindet durchaus 
keine Arbeitsdyspnöe, auch bei relativ starken Marschleistungen. 

Minnich, Das Kropf herz etc. 9 



— 130 — 

Status, 2. Juni 1896: 

Struma hyperplastica beider Seitenlappen (40 cm) bei einem 2572 jährigen 
kräftigen gesunden Menschen, ohne jegliche Zeichen der Tracheostenose. 
Deutlicher Herzbuckel. Die linke Mammilla steht deutlich höher. Spitzenstoß 
steht tief, erstreckt sich vom V. I. C. R. intramammillär bis in den VI. I. C. R. 
hart in die Mamm.-L., von normaler Kraft. 

Herzdämpfung rel.: oben: IH. I. C. R.; r. : r. Sternalrand; h:lcm 
jenseits der Mamm.-L.: 

absoL: breiter als normal, nach links in der Nähe des Spitzenstoßes 
bis in die Mamm.-L. hineinreichend. 

Auskultation: Keine Herzgeräuschc. IL Aortenton nicht verstärkt. 

Puls regelmäßig, kräftig, 64, steigt nach 2maligem Heben eines 5 Kilo- 
grammgewichtes auf 73. 

Blutdruck: Art. radialis dext. 20, sin. 19 cm. Hg (Potain). 

Am 3. September 1896: Perkussion wie oben. 

Auskultation: Im II. I. C. R. nahe am Sternum ein leises systolisches 
akzidentelles Geräusch, welches beim Aufsitzen verschwindet. 

Radialdruck: 18 cm Hg (Potain). 

2 Uhr nachmittags leichte AlbumintrUbung, zentrifugiert, keine Form* 
demente, keine Zylinder. 





Fig. 2L K— z, \-. 4. Rippe. Fig. 22. K~z, Vt« »her der Mammilla. 

Am . . Dezember 1900: Voussure stärker, Herzgrenzen nicht mehr 
nach links außen gelagert als früher. 

Urin völlig eiweißfrei. 

Radialdruck: 20 cm Hg (Potain). 

Keine akzidentellen Herzgeräusche. 

Nr. 44. St— b, Herr, 35 Jahre alt. 

War nie krank, tut Milizdienst in der Positionsartillerie, lebt mäßig, 
raucht 4 Zigarren täglich. Seit zwei Jahren fühlt er ab und zu Stiche auf 
der linken Brust. Beim Steigen muß er mehr Luft schöpfen als früher, macht 
jedoch Gebirgstouren ohne große Beschwerden. Letzte Woche empfand Patient 
nach 4 maligem Aufstemmen eines Zentnergewichtes zwecks turnerischer Übung 
zwei Tage lang anhaltende Stiche über der Herzgegend, stärker als sie schon 
in ähnlicher Weise früher aufgetreten waren, weswegen er mich konsultiert. 

Patient kann nicht gut auf der linken Seite schlafen; auch vor dem 
Unfall hatte er ab und zu das Gefühl der Kralle und Druck über der Herz- 
gegend, ohne Ausstrahlung in den linken Arm. Der Hals ist schon einige 
Jahre dicker. 

Status 10. März 1902: 

Struma mollis diffusa beider Seitenlappen (41 cm), nicht pulsierend. 
Kein stenosierendes Atmen hörbar, auch nicht bei Anstrengung. Keine Augen- 
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phäDomeDe. Nichts Besonderea »n den Or^aDen. Auch im 1. SC. R. steto- 
akopisch keine Stenosengeräusche. Pnla regelmäßig, kräftig, 02, nach 10 Knie- 
bengen viertel min Uten weise (40, 23, 23, 23, 23, 23). Keine Arteriosklerose 
nachweisbar. Noi'male Spannung der Art. radialis. Radialdruck =18 cm 
Hg(Potain).K. A., k. Z. Linke Mammilla 1 cm höher. Voussure über der Herz- 
gegend deutlich sichtbar. Spitzenstoß: V, I. C. R. hart innerhalb der Mammillar- 
linie. Herzgrenzen, rel.i Oben: unterer Rand III. R.; links; Mammillarlinie: 
rechts: am Leberwinkel, rechter Sternalrand; absolut.; fingerbreit innerhalb. 
Es besteht eine re&htsseitige Kyphoskoliose sehr leichten Grades. Keine 
Herzgeränache. 




Fig. 23. St— b, Vt über der Mamrailla. 



Es handelt sich um eine Hypertrophie, welche, obwohl normale Dämpfungs- 
grenzen ergebend, aus dem Herzbuckel, der Pseudoangina, der Arbeitsdyapnöe 
leicht erkennbar ist. 

Nr. 45. K — f, Zuschneider, 43 Jahre alt. 

Patient ist nie ernstlich krank gewesen. Er wurde militÄrfrei wegen 
Herzklopfen, an welchem er in den Entwicklungsjahren häufig gelitten haben 
soll. Dieses Herzklopfen Btellt sich jetzt nur noch bei psyohiücher Aufregung 
ein. Infolge der sitzenden Lebenaweiae ist E. in den letzten Jahren etvas 
stärker geworden, während Arme und Beine nicht auffallend fett erscheinen. 
Seit einem Jahre bemerkt Patient Zunahme des dicken Halses. Er mußte des- 
halb innert Jahresfrist die Kragennnmmer von 43 auf 47 wechseln und auch 
diese ist wieder zu eng. Gleichzeitig beginnt Patient an Kopfschmerzen trotz 



Fig. 24. K-f, Ve- über der Mammüla. 

guten Vians und an Kongestionen nach dem Eopfe zu leiden. Er klagt 
über rasches Ermliden. Er hat bei der sedentären Lebensweise, welche er 
beständig Übt, nie Arbeitsdyspnöe empfunden. Desgleichen bestehen weder 
Druck Aber dem Herzen noch anginaähnliche Schmerzen. Sämtliche Organ- 
fnnktioneu scheinen normal zu sein. 

Status, 14. März 1902: 

Mittelgrofier kräftig gebauter Mann. Potyaarcia mesaraioa. Ziemlich 
starker Banchpannikulus. Bauchumfang 101 cm. Kein Tremor. Keine Dyspnoe. 
Normale Psyche. Dicker Kala infolge ungleichmäßig;er Struma, welche nament- 
lich die rechte Halsseite, aber auch den linken Schilddrfisenlappen befallen 

9* 
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hat. Weder Verdrängunga- noch Kompressionserscheinungen. Kropf vom 
Charakter der Struma hyperplastica mollis diffusa mit Hebepulsation und 
Erektilpulsation, ohne Gefdßgeräasche, nur Arterientöne hörbar. Halsumfang 
43 cm. Lungen- und Abdominalorgane nihil. Urin: k. A., k. Z. 

Herz : Deutl. Herzbuckel. Linke Mammilla 1 Yg cm höher. Iktus im V. I. C. R. 
verbreitert, 2 — 272 ^^^ jenseits der Mamm.-L. 

Herzgrenzen, reh: oben: IL L C. K., rechts: r. Sternalrand; links: 
2fingerbreit jenseits der Mamm.-L.; absolut: IVgfingerbreit innerhalb, auf 
das Sternum übergreifend und links die Mamm.-L. überschreitend. 

Maße der Dämpfungsbasis: Sternummitte bis Apex 16*5 cm, Sternum- 
mitte bis zum rechten Dämpfungsrand 3'5 cm, Herzaktion regelmäßig, 76 — 84. 

An der Spitze falscher Galopp innerhalb einer 5 Fr.-Stück großen Zone. 
Dumpfer L Herzton gefolgt von einem hellen kurzen mesosystolischen und 
praapikalen Geräusch. H. Herztöne stark. H. Pulmonalton eher etwas kräf- 
tiger als der Aortenton. Radialdruck = 17 cm Hg (Potain). Keine Zeichen der 
Arteriosklerose. Einviertelminutenpulszahlen nach 10 Kniebeugen; 27, 21, 
21, 20; etwas Dyspnoe. 

Dieser Fall von auffallender Herzvoussure neben Kropf ist vielleicht 
mit Fettherz kombiniert. 




Fig. 25. T — r, V?« über der Mammilla. 

Nr. 46. Th— r, 17 Jahre alt. 

Junger Gymnasiast. Geringe Atemnot. Pseudoanginöse Beschwerden 
mit Sitz über dem Herzen bei anscheinend völliger Gesundheit. Onanie 
geleugnet. 

1. August 1902: 

Status: Struma mollis mäßigen Grades. Sämtliche Organe gesund mit 
Ausnahme des Herzens, welches als juvenile Herzhypertrophie imponiert. 

Keine Augenphänomene. 

Urin normal. 

Deutlicher Herzbuckel mit ausgedehnter Herzaktion. 

Iktus überragt die Mammillarlinie um 2^1^ cm. Entsprechende relative 
Dämpfungsfigur. Reine Herztöne. 

Unter Milchdiät haben sich die subjektiven Beschwerden so gebessert, 
daß Patient schon im Herbst leichte Gebirgstouren unternahm. 

Nr. 47. Vo . . . r Emil, 39 Jahre alt, Hefehändler und Landwirt. 

Patient ist in Behandlung wegen katarrhalischer Cholangitis. Er war 
stets gesund, obwohl die meisten seiner Geschwister tuberkulös zugrunde 
gegangen sind. Vor 8 Jahren Gonorrhöe. Als Nebenbefund erhob ich bei 
dem stark gebauten Mann: 

Struma hyperplastica (43 c})i)j ohne tracheostenotische Erscheinungen. 

Linke Pupille enger, ebenso die linke Lidspalte. Bulbus steht nicht 
deutlich zurück. 
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Leichter Tremor der Zunge. Kein Tremor der Finger oder anderer 
Körperteile. 

Hypertrophie des Herzens mit Herzbuckel. Hochstehende Mamilla. 
Herzspitze hart in der Mammillarlinie. Reine Herztöne. Kräftiger Spitzenstoß. 

Puls = 104, regelmäßig, leicht zu steigern. 

Radialdruck = 20 cm Hg (Potain.) 

Keine Herzbeschwerden. 

Urin = 0. 

Kein Alkoholismus. Weder Kaffee- noch Tabakraißbrauch. 

n. Übergangsformen zum tacliykardisch-dilatatiTen Typus. 

Nr. 48. Herr D — n Heinrieh, Zürich, 33 Jahre alt, Kaufmann. Stets 
gesund. Die Struma besteht schon viele Jahre. Vor vier Jahren stellte sich 
Herr D. in der Sprechstunde vor. Er klagte über starkes Herzklopfen beim 
Steigen sowie über Arbeitsdyspnöe und leichte asthmatische Beschwerden. 

Status 1900: Struma mollis. Herzhypertrophie mit Tachykardie. Auf 
Brom gebessert. Patient wurde jedoch auf Grund seiner Herzhypertrophie 
dienstuntauglich erklärt. 




Fig. 26. D— n, ^7- über der Mammilla. 

Status 1901: Struma mollis mehr des rechten Lappens {36 cm). Kein 
Hörne rscher Komplex. Kein deutlicher Tremor. Ganz leichte Dorsalskoliose. 
Lungen: nihil. 

Herz: Starke Voussure (siehe Diagramm). Linke Mammilla deutlich höher 
als die rechte. Spitzenstoß 3 cm nach außen von der Mammillarlinie. V. L C. R. 
nach links verbreiterte Herzdämpfung, dem Iktus entsprechend, welcher nicht 
sehr kräftig ist. Klatschender erster Herzton, keine Herzgeräusche, zweite 
Herztöne nicht besonders akzentuiert. Keine auffallenden Art.-Pulsat. Urin: 
K. Z., k. A. Puls: 110 — 120, regelmäßig, von mittlerer Spannung. Steigert 
sich beim Erheben aus der Rückenlage zum Sitzen auf 120. Radialdrnck 
15 cm Hg. Patient befindet sich • relativ wohl, verträgt jedoch stärkere 
Anstrengungen nicht. Anginöse Beschwerden sind seltener geworden. 

Nr. 49. Herr G — r, Kaufmann, 26 Jahre alt. Früher stets gesund. 
Mutter leidet an Struma mit starkem Emphysem. Patient wurde wegen 
drohender Herzsymptome infolge einer bedeutenden Struma hyperplastic. 
adenomat. schon 1893 (also vor 7V2 Jahren) auf meine Empfehlung hin reseziert. 
Patient hatte damals ein großes Herz, frequenten Puls, so daß ihm Professor 
Kocher das Bergsteigen verbot. Er wurde militärfrei, litt an einem sehr aus- 
gesprochenen Tremor der Hände, mit Zitterschrift, die ihm als Kaufmann 
sehr hinderlich war. Der regelmäßige Puls war vor der Operation 90 — 100 und 
blieb noch einige Jahre frequent. Tachykardie und Tremor nahmen in der 
Folgezeit allmählich ab, jetzt befindet sich Patient nach Resektion des rechten 
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Lappens vor 7 Jahren völlig wohl. Das Herz ist noch leicht erregbar. Mehr 
als 3 Standen Bergsteigen vermag Patient ohne Herzklopfen nnd Atemnot nicht. 

Der Statns im November 1901 war: noch mäßige Strnma hyperplastica^ 
linkerseits; rechte Hälfte exstirpiert. Kein Tremor mehr. Kein Homer. 

Herz: Yoassnre noch sehr deutlich im IH. I. C. R. Herzdämpfung 
aberragt die Mammillarlinie noch um 2 cfm, Spitzenstoß 2 cm außerhalb der 
Mammillarlinie im Y. J. C. R. Herzdämpfung rechts : r. Sternalrand, ob. Leber- 
randy parasternal^ Y. R.; linker unterer Lungenrand: YII. R. Reine regelmäßige 
Herztöne, Puls 76—82. 




Fig. 27. G— r, ^t- über der Mammilla. 

Nr. 50. Von M — s Marie, 20 Jahre alt, Damenschneiderin, litt als 
Kind an Pseudokrup, seither gesund bis auf ihr jetziges Leiden. Im 
November 1900 Hirnerschtltterung durch Fall. Bald nach der Genesung emp- 
fand Patientin Arbeitsdyspnöe nach geringer Anstrengung, mit Herzklopfen 
verbunden, unabhängig von den regelmäßigen Menses. Patientin fühlte dabei 
keine Schmerzen auf der Brust, hatte keine Hustenanfälle. 

Am 24. Februar 1900 konstatierte ich bei der ziemlich kräftigen, gesund 
aussehenden, nicht chlorotischen Patientin leichte allgemeine Erregbarkeit, 
keine Ödeme, ziemlich starken feinwelligen Tremor der oberen Extremitäten, 
namentlich der Finger, bei ergostatischer leichter Anstrengung ziemlich starke 
Herzaktion. Keine Zeichen der Tracheostenose. 




Fig. 28. M— 8, Vt- 3 cm über der Mammilla. 

Struma nodosa namentlich der rechten Hälfte (nicht gemessen). Mäßiger 
Herzbuckel, nur oberhalb der wohlentwickelten Mamma, %cm über der 
Mammilla^ sichtbar. Es besteht keine Dilatation des Herzens. Der Spitzenstoß 
im Y. I. 0. R. bis hart in die Mammillarlinie hinein reichend, kräftig, hebend. 

Herzgrenzen: relativ: oben: unterer Rand III. R., r.: am Leberwinkel, 
rechter Sternalrand, links : Mammillarlinie. 

absolut. 1 — 1 Ygfingerbreit innerhalb. An der Spitze und an der Basis 
schwaches systol. Blasen: Deutliche Jugularvenengeräusche. Puls = 96 — 106. 

Zweiter Palmonalton unverändert. 

Urin = 0. 

Ordo: Milchdiät, Jodinunktion während 6 Monaten, worauf bedeutende 
Besserung des Allgemeinbefindens eintritt. Der dicke Hals verschwindet. Herz- 
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klopfen tritt nur noch selten ein^ namentlich bei starker Anstrengung. Der 
Tremor ist nur noch schwach angedeutet. 

18. Juni 1901: Struma fast verschwunden (34 cm). In der Halsgrube 
fühlt man einen haselnußgroßen derben Kropf knoten^ schluckbeweglich. 
Voussure noch deutlich, aber eher schwächer. 

Puls = 100—114, regelmäßig. 

Tremor nur noch leicht angedeutet. 

Urin = 0. 

Nr. 51. F . . i Therese, Hausfrau, 46 Jahre alt. 

Die gesund aussehende Frau trat 1889 in das Klimakterium, welches 
anfangs 1900 vollständig wurde. Sie hatte mit 20 Jahren einen Typhus ab- 
dominalis. War sonst stets gesund. Seit ungefähr 20 Jahren ist sie Trägerin 
einer Struma. Nach mehreren Geburten bekam sie eine Reihe Beschwerden, 
welche durch Prolapsoperation beseitigt wurden. Seit 1889 leidet Patientin 
an katamenialer Dyspnoe, verbunden mit Herzklopfen; welches sich von Zeit 
zu Zeit bedeutend steigert. Wallungen nach dem Kopf. Schweiße. Frösteln. 
Htisteln. Gleichzeitig besteht nervöse Erregbarkeit. Der Zustand besserte sich 
regelmäßig nach Milchdiät und Strophantus. Er wurde im Frühjahr 1889 
schlimmer. Nach einer starken Blutung sistierten die Menses vollständig an- 
fangs 1899. Patientin findet jedoch, daß die Arbeitsdyspnöe fortbesteht, ebenso 
dauern die Schmerzen in der linken Brust an. Gefühl des Eisklotzes auf 
der Brust. 

Status, 13. März 1899: 

Gut genährte Patientin, scheinbar gesundes Aussehen. Struma (35 cm) 
mit medianer Zyste und hyperplastisch vergrößerten Seitenlappen. 

Typischer linksseitiger Horner: Bulbus steht zurück. Lidspalte enger. 
Pupille kleiner. Es besteht leichter Tremor der Finger. 

Lungen- und Abdominalorgane nichts Besonderes. 

Urin: k. A., k. Z. 

Herzgrenzen: Rel.: rechts: rechter Sternalrand, oben: unterer Rand, 
der III. R., links: Ifingerbreit außerhalb der Mamm.-L. Absolut: 2fingerbreit 
innerhalb der Mamm.-L., erreicht die Mamm.-L. nach außen nicht. Der 
Spitzenstoß verbreitert bis nach der Axillarlinie hin. Die Herzspitze fühlbar 
1 Cftn außerhalb der Mamm.-L. Die linke Mamma scheint kleiner als die 
rechte infolge einer leichten linkskonvexen Dorsalskoliose, welche dadurch 
die Voussure ausgleicht. An der Herzspitze besteht ein leises mesosystolisches 
Geräusch. IL Pulmonalton nicht verstärkt. Leichte Malleolarödeme. 

25. März 1899: 

Nach Digitalin subjektive und objektive Besserung. Herzspitze mehr 
einwärts. Ab und zu eine Intermittenz. Puls = 68. Malleolarödeme ver- 
schwindend. 

30. März 1900: 

Herzspitze im V. I. C. R., wieder 1 — 2 cm außerhalb der Mamm.-L. 
Das akzidentelle Geräusch an der Spitze besteht noch. Keine Ödeme. Urin ^ 0. 

Jänner 1901: 

Spitzenstoß im V. I. C. R. bis an die vordere Axillarlinie veibreitert. 
An der Spitze ein leises systolisches Geräusch. IL Pulmonalton nicht ver- 
stärkt. Puls = 60, regelmäßig. Radialdruck = 18 cm Hg (Potain). 
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29. Jänner 1902: 

Iktus in der Mitte von Mamm.-L. nnd Axillarlinie im V. I. C. R. Im 
Liegen systolisches Geräusch am Apex und an der Basis über der Palmonalis, 
beim Aufstehen verschwindend. Puls wird beim Aufsitzen schneller; 88; 
liegend 76; regelmäßig. Pulswellen träge. Patientin befindet sich unter an- 
dauernder Milchdiät wohl. Keine asthmatischen Beschwerden. Keine äußeren 
Zeichen der Arteriosklerose. Struma (36*5). Patientin hilft sich seither regel- 
mäßig mit Strophantus. 

23. August 1902: 

Herzgrenzen: Rel. : rechts: 1cm außerhalb des rechten Sternalrandes 
im Leberwinkel; links: vordere AxillarliniC; oben: IL I. C. R.; absolut: l^/^cm 
jenseits der Mammilla. Maße der Basis der relativen Dämpfung: Sternum- 
mitte bis Apex 15 cirij Sternummitte bis rechtsseitige relative Dämpfungs- 
grenzen: 6 cm. Mäßige Voussure. Iktus außerhalb der MammillarliniC; ver- 
breitert. Systolischer Venenkollaps deutlich und ausgiebig* Puls liegend = 64; 
regelmäßig, beim Aufstehen = 88, nach 5 Kniebeugen = 100. Leises blasen- 
des systolisches Geräusch; prä ventrikulär, nicht an der Spitze. Gleichmäßig 
starke IL Herztöne. Keine Ödeme. Leber nicht vergrößert. Urin: k. A., k. Z. 
Radialdruck = 23 e/y* Hg (Potain).^) 

Nr. 52. AngereU; FraU; 49 Jahre alt. 

Die stets gesunde Patientin hatte 8 Puerperien ohne Komplikationen. 
Menses regelmäßig. Kein aufgeregtes Leben. Seit einiger Zeit Klagen über 
Herzklopfen, verbunden mit Atembeschwerden. Druckgefühl über der Brust. 
Sie kann nicht mehr arbeiten wie früher. Das Steigen wird ihr beschwerlich, 
ohne sofort Verschlimmerung ihres Befindens zu bewirken. Wenn sie ruhen 
kann; geht es ihr leidlich. Im Zimmer bekommt sie leicht Bangigkeitsgefühl. 
Nächtliche Orthopnoe fehlt. Patientin bemerkte keine geschwollenen Füße. 
Auf den dicken Hals wurde sie erst seit einem Jahr (?) aufmerksam. Keine 
Abmagerung. 

Status, 11. Juli 1900: 

Horner links: Der linke Bulbus steht zurück. Die linke Lidspalte 
enger. Pupillen gleich groß, gut reagierend. 

Feinwelliger Tremor der Finger. 

Patientin ist schwerhörig. 

Struma nodosa in jugulo mediana et praecipue dextra. (36 cm,) 

Herz: Iktus verbreitert. Ebenso Herzdämpfung nach links. 

Voussure infolge wohlentwickelter Mammae verdeckt. Genaue Zyrto- 
meteraufnahme eben deshalb unmöglich. 

Keine Skoliose. Reine Herztöne. Puls =96, regelmäßig. Urin = 0. 

Alle Organe ohne Veränderung. 

25. Juli 1900: Puls = 106. 

Jänner 1901: Spitzenstoß verbreitert, stark hebend, reicht nahe an die 
vordere Axillarlinie und von da nach einwärts innerhalb der Mamm.-L., liegt 



^) Zur Zeit der Korrektur 12. Februar 1904. Herzgrenzen wie am 23. August 
1903. P. ^ 104 regelmäßig. Bei Atemstillstand nach 15 Herzkontraktionen keine 
Vaguspulse. Starke basale kardio-pulmonale Herzgeräusche. Anfälle von Pseiido- 
angor. Patientin hat 20 U zugenommen. Struma 36. 
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jedenfalls 2 cm außerhalb der Mammillarlinie und von da im V. I. C. R. bis 
einwärts der Mamm.-L. 

Relative Herzdämpfung nach links die Mamm.-L.^ 2 cm überragend^ 
rechts: Sternummitte bis rechten Sternalrand im Leberwinkel. 

Absolute Herzdämpfung innerhalb der Mammillarlinie. 

Herztöne rein. Der erste Ton an der Spitze etwas klatschend. IL Herz- 
pause verkürzt. 

Kein Tremor diesmal bemerkbar. 

Die subjektiven Beschwerden der Patientin sind noch vorhanden. 

Nr. 53. Müller, Hausfrau, 54 Jahre alt. 

Keine Kinderkrankheiten. Niemals Gelenkrheumatismus. Mit 18 Jahren 
Pneumonie. Seither im wesentlichen gesund. In den letzten Jahren wurde 
Patientin wiederholt wegen Atemnot behandelt. Die Atembeschwerden haben 
in letzter Zeit zugenommen. Es besteht Arbeitsdyspnöe. Unvermögen zu 
sprechen beim Steigen. Asthmaartige Anfälle in der Nacht mit Druckgefühl 
auf der Brust. Weder Husten noch Expektoration. 

Status, 23. August 1900: Luftwege und Lungen zeigen keine Ab- 
normität mit. Ausnahme eines leichten inspiratorischen Stridors während des 
Sprechens. In der Fossa supracl. sin. einige kleine Lymphdrüsen. 

Struma nodosa fibrosa jugularis profunda et lateralis praecipue sin. (34 cm). 

Keine Schluckbeschwerden. Keine Neuralgien. 

Homer links: Linke Lidspalte enger. Bulbus linkerseits zurückgesunken. 
Pupillen gleich weit, reagieren träge. 

Leichter Tremor der Finger. 

Normale Lungengrenzen. Etwas verschärftes träges Vesikuläratmen am 
vorderen oberen rechten Lungenrand. (Partielles Emphysem.) 

Herz: Herzbuckel undeutlich (starke Mammae). Spitzenstoß im V. und 
VI. 1. C. R. reicht bis icm über die Mamm.-L. hinaus. 

Relative Herzdämpfung: rechts: Sternummitte, links: 8 cm außerhalb 
der Mamm.-L., oben: III. I. C. R. 

An der Spitze ein leichtes systolisches lokalisiertes Geräusch; IL Aorten- 
ton paukend, sonst Herztöne rein. 

Puls = 84, regelmäßig. Urin = 0. 

Keine Ödeme. Keine Zeichen der Arteriosklerose. 

Ordo: Strophantus, Milchdiät. 

27. August 1901: Subjektiv besser nach Tinct. Strophanti. Atemnot 
war in letzter Zeit wechselnd. 

Puls = 80—96. Radialdruck = 17 cm Hg (Potain). 

Das akzidentelle Spitzengeräusch verschwunden. Herzgrenzen dieselben 
wie früher. Tremor idem. 

Seither subjektive Besserung bei gleichem Status. 

Nr. 54. R — g, Frau, 49 Jahre alt. 

Stets gesund. Seit 2 Jahren Cessatio mensium. Konsultiert wegen 
Kropf und pseudoanginösen Beschwerden. 

16. Jänner 1900: Struma hyperplastica moUis. 

Horner links: Linkes Auge steht zurück. Engere Lidspalte und Pupille* 

Voussure nicht deutlich. (Mammae.) 

Spitzenstoß 2 cm nach außen von der Mamm.-L. fühlbar, kräftig. 
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Es bestellt arrhythmische Tachykardie: 80 — 92 — 106. Kein Tremor. 

Die Struma ging zurück auf Jodinunktion. 

Hat sich der weiteren Beobachtung entzogen. 

Nr. 55. W . . . . r H., 38 Jahre alt, Kaufmann. 

Mit 16 Jahren Gelenkrheumatismus, ohne daß je ein Herzfehler konstatiert 
wurde. Patient ist vonjeherein sehr mäßiger Mensch gewesen. Weder Alkoholismus, 
noch Kaffeeabusus. Raucht nicht. Mit 28 Jahren längere Zeit starke Malariaanfälle. 
Keine Lues. Wegen Anämie, die infolge seiner Malaria auftrat, wurde er nach der 
Rückkehraus Amerika militärfrei. Er erholte sich und konnte von 1888 — 1897 
große körperliche Anstrengungen ohne Nachteil machen. Vor 5 Jahren war 
er noch guter Bergsteiger. In den letzten Jahren wurde er kurzatmig, fühlte 
sich, wenn auch schwächer als früher, im allgemeinen wohl, suchte an- 
strengendere Arbeit zu vermeiden und gab deshalb seinen Beruf als Bäcker 
zugunsten von Bureauarbeiten auf. Es besteht Neigung zu Halsentzündungen. 
Seit einiger Zeit klagt er über unbestimmtes Gefühl der Beklemmung auf 
der Brust und über zeitweise sehr lästige sich einstellende Gefühllosigkeit 
der Finger, verbunden mit Schmerzen in beiden Armen. Knöchelanschwellungen 
hat er keine bemerkt. 




Fig. 29. W— r, % über der Mammilla. 

Status: 23. Oktober 1900: 

Kräftig gebauter Mann von gesundem Aussehen. Leicht geschlängelte 
Art. temporales. Keine Ödeme. Es ist ausgesprochener Tremor der Finger, 
der Hände, der Zunge und geringerer der Beine vorhanden. 

Struma beider Lappen, namentlich des rechten Seitenlappens, in die 
Tiefe gehend, ohne fühlbare Knoten oder Zysten, jedoch derb, mit ausge- 
prägten perithyreoidalen Venenektasien. 

Die Halsgefäße sind nicht disloziert. Weder Kropfstimme, noch Tracheo- 
stenose. 

Homer r.: rechte Lidspalte enger. Die rechte Pupille auffallend eng, 
entstellend, reagiert in jeder Beziehung gut. Der rechte Augapfel zurück- 
gesunken. Nur Schwitzen auf der linken Gesichtshälfte, die rechte Seite bleibt 
stets trocken. 

Lungen und Luftwege normal. 

Deutlicher Herzbuckel mit Hochstand der linken Mammilla. Die Herz- 
spitze reicht 2 cm nach außen von der Mammillarlinie im Liegen und überragt 
diese Grenze noch etwas im Stehen. 

Große absolute Herzdämpfung. Herztöne an Spitze und Basis rein. 
Zweite Herztöne normal. Am rechten Sternalrand ein basiläres akzidentelles meso- 
systolisches Geräusch beim Übergang vom Inspirium zum Exspirium hörbar, 
dann verschwindend. Puls =109, regelmäßig, voll, kräftig. 

Radialdruck = 18 cm Hg (Potain), steigert sich leicht bei ergostatischen 
Übungen. 
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Der Puls hält sich seit einem Jahre auf der gleichen Höhe. 

Patient wurdeAugust 1901, 6 Wochen nach schwerem typhlitischen Anfalle, 
operiert und zeigte keine Störungen der Herztätigkeit in der Äthernarkose. 
Die subjektiven Beschwerden des Patienten sind ungefähr die gleichen. Der 
Puls ist eher langsamer geworden: 80 — 90. 

1903 gleich bleibender Status. 

Nr. 56. Locher Mathilde, Hausfrau, 52 Jahre alt. 

Keine pathologischen Antezedentien. Die Klimax ist seit 8 Jahren ein- 
getreten, ohne große Störungen zu machen. Patientin klagt seit längerer Zeit 
über Herzbeschwerden, Arbeitsdyspnöe, nächtliche Anfälle von Atemnot mit 
Herzklopfen. Patientin ist blasser geworden und fühlt sich müder als sonst. 

Status, 13. Dezember 1898: 

Kleine ziemlich kräftige Person von ruhigem Temperament. Kropfstimme. 
Etwas blaß, nicht fett, aber gut genährt. 

Hörn er s Symptomenkomplex linkerseits : Der linke Bulbus steht zurück, 
enge Lidspalte, enge Pupille, welche auf Licht und Akkommodation reagiert. 
Patient schwitzt auf beiden Gesichtshälften. Rechte Gesichtshälfte kälter als 
die linke. Bei Nadelstichen in die Haut des Unterarmes erweitert sich die 
linke Pupille träger und unvollkommener als die rechte. 




Fig. 30. L— r, 

Struma nodosa profunda beider Lappen mit Ptosis. Sie wird bei stärkerer 
Inspiration ventilartig unter leichtem Stridor aspiriert. 

Halsumfang 39 em. 

Nur leichte Malleolarödeme. 

Tremor der Hände deutlich sowie der Finger, aber im ganzen schwach. 

Linke Mammilla 2 cm höher als die rechte, keine Skoliose. 

Herzbuckel linkerseits deutlich, wo ausgedehnte Pulsationen der Brust- 
wand sichtbar sind. Die Voussure wird teilweise durch emphysematöse Er- 
weiterung der rechten Brusthälfte kompensiert. 

Mit Ausnahme des Tiefstandes (VI. I. C. R. parasternal und VIII. R.) 
beider unteren Lungenränder sowie eingeschränkter Exkursionsfähigkeit an den 
Lungen nichts Besonderes. Ebensowenig an anderen Organen. 

Herzdämpfung relativ: Rechts: rechter Sternalrand, oben: III. R., links: 
Fingerbreit außerhalb der Mammillarlinie. 

Iktns 1 cm außerhalb der Mammillarlinie, V. I. C. R., von hier aus 
nach innen ca. 4 cm breit. 

Herzdämpfung absolut: Links 6 cm innerhalb des Spitzenstoßes. 

P. = 110, regelmäßig. 

Reine Herztöne. Zweiter Pulmonalton schwach. 

Urin: k. A., k. Z. 

6. Jänner 1899: Klagen über Müdigkeit, Zittern der Beine, viel Durst. 
Kein Heißhunger. Jucken in der Haut, welche sehr trocken ist. Mäßiger 
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Haarausfall. Blässe. Leichte Ödeme über den beiden Schienbeinen. Feinwelliger 
Tremor der Beine und der Hände. Herzstatus idem. Puls = 120 — 130, regel- 
mäßig. Milchdiät. 

25. Jänner 1899: Status idem. Puls = 120, regelmäßig. 

2. März 1900: Klagen über Schwindelgefühl, Keuchen beim Treppen- 
steigen. Das Zittern der Beine ist geringer geworden. Daselbst leichte Ödeme. 
Finger zittern ebenfalls leiser. Herz perkussorisch wie früher. Zweite Herz- 
pause verkürzt. Neigung zum Pendelrhytmus. Puls = 104, regelmäßig. 

15. Jänner 1901: Seit 3 Jahren Milchdiät. Patientin subjektiv besser. 
Die subjektiven Herzbeschwerden sind geschwunden. Patientin kann 7 — 8 
Stunden täglich den Zwirnhaspel treiben. Beim Treppensteigen bekommt sie 
sofort Atemnot mit Herzklopfen, vermeidet deshalb das Steigen und größere 
Ausgänge. Knöchelödeme leichteren Grades. Tremor der Finger noch deutlich. 
Pul8 = 82— 84. Radialdruck 19 Hg (Potain). 

1. Dezember 1901: Status im allgemeinen idem. Halsumfang 36 cm, 
Struma hat also abgenommen. Puls = 100, regelmäßig, Radialdruck = 19 Hg 
(Potain) Urin: k. A. 

Nr. 57. B — r Henry, Kommis, 27 Jahre alt. 

Patient hatte als Kind die Masern, Keuchhusten, 1891 Typhus abdo- 
minalis mit Rezidiv. 1897 wurde er militärpflichtig und konnte seinen Dienst 




Fig. 31. B — r, V- Über der Mammilla. 

ordentlich tun. Bei dieser Gelegenheit bemerkte er, daß er bei Anstrengungen 
kurzatmig wurde. Bei Märschen blieb er zurück. Rasches Laufen gelang ihm 
nur unter Atemnot. Patient hatte nie Herzklopfen, auch keine anderen Herz- 
beschwerden. Er weiß nur, daß er nicht so ausdauernd ist wie seine Kameraden. 
Gelegentlich der Behandlung des Patienten an Meningitis serosa, die sich 
wahrscheinlich im Anschluß an eine Strumitis entwickelt hatte, bemerkte ich, 
daß Patient an Hypertrophie des Herzens und Struma leidet. Der Hörn ersehe 
Symptomenkomplex hatte mir während der Meningitis in der Deutung Schwierig- 
keiten gemacht. 

Am 3. Aug. 1901 im Rekonvaleszenzstadium erhob ich folgenden Befund: 

Struma nodosa cystica des Hylus und des linken Lappens (38 cm), 

Homers Komplex, linkerseits: enge Lidspalte, zurückgesunkener Bulbus; 
Pupillen gleich, kein halbseitiges Schwitzen. 

Deutlicher Herzbuckel. Die linke Mammilla steht höher. Der Spitzenstoß 
ist verbreitert innerhalb und außerhalb der Mammilla links, reicht bis hinter 
die VI. R. 

Die Herzdämpfung überragt die Mammillarlinie um 2 cm nach links 
Rechterseits erreicht sie am Leberwinkel den rechten Sternalrand. 

Herztöne rein, regelmäßig. 

Puls = 100— 150. 

Kein Tremor. 
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Urin = 0. 

Radialdruck = 15 Hg (Potain). 

Am 15. August: Puls =128, leicht aussetzend. 

Im Februar 1902: Patient hat vor 8 Tagen Strumitis durchgemacht. 
Die Schilddrüse soll sehr stark geschwollen gewesen sein. Schluekbeschwerden. 
(Rest einer alten Typhusmetastase?). Die Zyste des linken Lappens ist ent- 
schieden größer. Die Haut darüber zeigt eine alte Inzisionsnarbe. (Nach dem 
Typhus soll Dr. F. dort inzidiert und drainiert haben.) Halsumfang 40 cm. 
Die Trachea ist durch den vergrößerten linken Lappen 1 cm nach rechts 
verlagert. Patient hat Atemnot beim Gehen. 

Die linke Pupille weiter, reagiert prompter als die rechte. 

Herz: Spitzenstoß verbreitert wie früher. Relative Dämpfung oben: 
VI. I. C. R., links: vordere Axillarlinie, rechts: Mitte des Sternums. 

Absolute Dämpfung reicht nach links bis in die Mammillarlinie. Reine 
Herztöne. 

Puls = 100, regelmäßig. Nach 5 Kniebeugen zeigt Patient Viertelminuten- 
werte von 33, 28, 27, 26 Schlägen. 

Radialdruck = 17 c/^^ Hg (Potain). 

Die übrigen Organe normal. Urin = 0. 

Nr. 58. Stocker, Frau, 41 Jahre alt. 

Keine Kinderkrankheiten. 6 Geburten, die letzte, eine Zwillingsgeburt, 
vor 3 Jahren. Patientin hat sich gut erholt. Kropf besteht schon viele Jahre 
ohne Beschwerden. Er wurde während der Schwangerschaft nicht größer. Seit 
2 Jahren bemerkt Patientin Drücken auf der Brust, namentlich über der 
Herzgegend. Leichtes Schmerzgefühl über dem Magen, nicht ausstrahlend in 
die Arme. Sie kann nicht mehr arbeiten wie früher wegen Atembeschwerden. 
Sie steigt nur langsam, muß auf der Treppe hie und da stille stehen, bekommt 
bei Anstrengungen Herzklopfen. Seit 3 Wochen arbeitet Patientin gar nicht 
mehr. Nach Tisch empfindet sie Druckgefühl über dem Magen. Sie bemerkte 
nie geschwollene Beine. 

Status, 18. Dezember 1901: 

Patientin ist anämisch, mäßig gut genährt. Keine Zeichen der Arterio- 
sklerose. Struma (34 — 38 cm) mit sichtbaren Knoten beider Hälften und 
starken perithyreoidalen Venengeflechten. 

Rechte Lidspalte enger. Rechte Pupille enger als die linke. Auge steht 
nicht zurück. Pupillen reagieren konzentrisch und exzentrisch auf Stich, Licht 
und Akkommodation. 

Kein Tremor. 

Urin = 0. 

Lungen und Abdominalorgane nichts Besonderes. 

Herz: Voussure nicht bestimmbar (schlaffe Mammae). 

Relative Dämpfuug: Oben: unter Rand III. R., rechts: rechter Sternalrand 
links: nahe der vorderen Axillarlinie. 

Spitzenstoß: VI. I. C. R. 4c//^ breit nahe an die vordere Axillarlinie 
reichend. Reine Herztöne. Keine Herzgeräusche. Zweite Herztöne gleichmäßig. 

Puls = 88, regelmäßig, nach 3maligem Kniebeugen steigend auf 100. 

31. Jänner 1901: Herzdämpfung dieselbe. Zweiter Aortenton leicht ver- 
stärkt. Keine Herzgeräusche. Radialdruck = 1 8 cm Hg (Potain). Puls liegend 
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= 80, regelmäßig, stehend = 92. Struma: 37 cm. Patientin ist subjektiv ge- 
bessert nach Strychnin und Strophantus, hat aber noch Atemnot beim Steigen. 
Seither der Beobachtung entzogen. 

Das kasuistische Material entstammt in der Mehrzahl meiner 
Züricher Friyatpraxis. Zürich figuriert in der nosographisehen Karte 
Birchers, die auf den statistischen Erhebungen der Rekrutiernngs- 
tabellen (1875—1880) beruht, mit 127o endemischer Strumen.^) 

Der Prozentsatz von 3^/q an Herzhypertrophien, welchen ich 
schätzungsweise aus dem innert 8V2 Jähren gesammelten eigenem Mate- 
riale erhalte, wird wahrscheinlich zu hoch liegen. Richtiger scheint die 
unter einem Aushebungsmaterial yon 380 19jährigen Leuten derselben 
Gegend (Bezirk Baden) erhobene ZiflFer (3 Mann = 0-83Vo)j di^ ich 
wegen strumöser Herzhypertrophie ausschalten mußte.- ) Wie weit diese 
wenigstens exakte Zahl mit Rücksicht auf die zu Hypertrophien an 
sich schon neigende Altersstufe und auf die spätere Tendenz zur Zunahme 
der regressiven Veränderungen hyperplastischer Strumen im vorge- 
schrittenen Alter zu modifizieren ist, ob die Zahlen höherer Dezennien 
steigen, wie mein Material vermuten läßt, werden erst größere Beob- 
achtungszahlen lehren. Es ist deshalb auch nicht nötig, daß auf der 
vagen Basis dieses statistischen Versuches noch länger verweilt werde. 

In Beziehung auf das Alter verteilen sich die Fälle wie folgt: 




Zahl 
der Fälle 



3 
3 



Geschlecht 
mÜDnl.- weibl. 

2 
3 



7 ' — 



1 



Pulsfrequen 



76, 76, 100—114, Pubertät 



I *? 



78, 90—100, 100—150, 1 Fall gehört noch 
der Pubertät an 



66, 66-70, 60, 104, 109, HO, 92—112, Zeit 
der größten Aktivität 

96—106, 60—76, 80—100, 80—106, 76—84. 
Zeit der größten Aktivität 

98, 110—120, 84, Beginnendes Alter. Tachy- 
kardie in allen drei Fällen 



^) Diese Zahl stimmt genau mit der von Dr. Rttttimann ans „der Unfall- 
statistik der Baugewerbe des Bezirkes Zürich vom Jänner 1894 bis Dezember 1902*^ 
festgestellten (12*5% unter den voruntersuchten Saisonarbeitern plus den ansässigea 
Arbeitern). Der gleiche Autor findet Tachykardien aus verschiedenen Ursachen ohne 
Klappenfehler in O-ßl^l^ aller Voruntersuchten (51.553 an Zahl). Vgl. Dissert. nnter 
obigem Titel in Zeitschr. f. Schweiz. Statistik. Jahrg. 1904. 

2) Nachträglich habe ich gesehen (Fall Nr. 8 u. 9), daß diese Leute trotz der 
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Man könnte versucht werden, daraus den Schluß zu ziehen, daß 
für die Zeit der Vollkraft das männliche Geschlecht, für die Zeit des 
beginnenden Alters eher das weibliche — vielleicht durch die Klimax 
begünstigt wird. Ich möchte aber diese Zahlen, die nur 20 Fälle wieder- 
spiegeln, nur als vorläufige wertlose Ziffern angeführt wissen. 

Daß die Zeiten der kongestiven Reizung der Schilddrüse (Pubertät, 
Schwangerschaft, Maximalaktivität, Menopause), die ersten Anfänge der 
beigeordneten Herzhypertrophie sehr beeinflussen, liegt allerdings bei 
verschiedenen Krankengeschichten sehr nahe. Diese Mutmaßungen dürfen 
jedoch noch nicht verallgemeinert werden. Voraufgehende Erkrankungen 
scheinen gar keinen Einfluß auf die Entwicklung der Kardiopathie aus- 
zuüben. 

In bezug auf die Art der Struma sind uns diffnse weiche Hyper- 
plasien sowohl als auch nodöse härtere Formen begegnet. Stets haben 
sie die mittlere Größe nicht überschritten; 34 — 36, 40, 43 cm Zirkum- 
ferenz waren die geläufigsten Zahlen. Auch in Beziehung auf die Lage 
und regionäre Entwicklung erlebten wir die größte Variabilität. 
Erwähnenswert ist der häufige Konflikt^) des Grenzstranges namentlich 
der einen Seite (9mal links, 2mal rechts, nie doppelseitig notiert) mit 
der Struma, der, wie wir gesehen haben, keine Bückschlüsse auf die 
Tachykardie erlaubt. 

Symptomatologie. 

Unter den objektiven Zeichen nimmt die Herzvergrößerung den 
ersten Bang ein. Alles das, was wir zu ihrer Feststellung als nötig 
erachten, ist vorhanden, am augenfälligsten der Herzbuckel. Er darf 
nicht fehlen, denn er allein gibt die Gewähr für das schon längere 
Bestehen der Krankheit und namentlich dafür, daß das Volumen des 
Herzens nicht wie bei Dilatationen kleineren und größeren Schwan- 
kungen unterworfen ist. Wenn er auch selten das Belief erreicht, das die 
Klappenfehler und namentlich die schweren Idiopathien wie das Bierherz, 
die luetische Idiopathie zeigen, und er namentlich der Tendenz entbehrt, 
die der unteren Thoraxappertur nahen Gebiete in seinen Bereich zu ziehen, 
macht er sich doch deutlich bemerkbar dicht neben dem Stemum im 
IL und namentlich III. Interkostalraume. Er liegt der Herzbasis ent- 



Hypertrophie militärisch noch sehr leistungsfähig sind. Ich würde in ähnlicher Lage 
in Zukunft es ruhig auf den Training ankommen lassen. 

^) Hemers Komplex, Eph- oder Anhydrosis semifacialis; vasomotorische und 
kalorifikatorische Störungen. Siehe pag. 84. 
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sprechend größtenteils innerhalb der Mammillarlinie und breitet sich von 
da über die Mammilla weg, je nach dem Grade der Hypertrophie nach 
außen und unten mehr oder weniger aus. 

Es ist daher das Maximum der Vor Wölbung meist dicht über der 
Mammilla gelegen, in Wirklichkeit noch höher, denn bei Vergleichung mit 
der andern Seite wird man fast immer feststellen können, daß die 
Mammilla selbst 1 — 2 cm nach oben verschoben ist. Bei elastischem Thorax 
jugendlicher, namentlich weiblicher Individuen kann man des ferneren 
feststellen, daß auch die anliegenden Teile des Brustbeines in die Voussure 
einbezogen sind, doch nie in dem Maße, daß sie die Axe des Sternums 
herzwärts von der Medianlinie verzögen. 

Zur Bestimmung des Grades der Voussure verfuhr ich so, daß 
erst in beiden Medioaxillarlinien möglichst exakte Abstände, die sieh 
von den Spinae vert. sowohl als von der Sternalmitte aus bestimmen 




Fig. 32. Binder f» 33 Jahre, Bierherz. Funktionelle Mitral- und Aorteninsuffizienz. 

Allgemeine exzentrische Hypertrophie. Sektion. 

lassen, als Fixpunkte einer Frontalebene aufgenommen wurden. Durch 
diese Punkte wurde von der Sternmitte aus auf der Höhe der Mammilla, 
gewöhnlich etwas darüber auf Höhe der Maximalwölbung mit dem Blei- 
draht das Diagramm der vorderen Thoraxwölbung abgenommen, bei 
einer Körperhaltung, welche die Fehlerquellen der gewöhnlich ungleich 
gebildeten Muse, pectorales möglichst ausschaltet. (Am besten gerade 
Körperhaltung mit nach vorn horizontal aufgelegten Armen.) Auf dem 
Bleidraht, der von der Sternummitte aus der Brustfläche horizontal 
angelegt wird, trägt man sodann die Sternummitte, die beiden Mammillar- 
linien sowie die Dämpfungsgrenzen nebst den axillar abgemessenen 
Endpunkten auf. Der Bleidraht wird sorgfältig abgehoben und auf 
quadriertem Papier dessen innere Kontur nachgezeichnet. Man erhält 
so das zirtometrische Diagramm^) eines vorderen Thoraxquerschnittes. 
Vergleichende Versuche mit dem viel genaueren Apparate von Dr 
Schulthess haben ergeben, daß diese Aufnahmen, wenn auch nicht 
so exakt, doch bei einiger Übung recht brauchbar sind. 

*) Die nachstehenden Zirtogramme sind linear reduziert im Maßstab von 1 : 6 

bis 1 : 7. 
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Die Vergleichung der Zirtogramme ergab, daß die Bagittalen Maße 
der Yonssnre ganz beträchtlich die symmetrischen Hagittalmaße der 
aadem Brnsthälfte überschreiten. Die Überwölbung der Herzgegend 
betrug gegen die andere Seite 3 — 8 mm bis 1 cm. Sie war in ver- 
schiedenen Fällen gerade so stark wie bei Hypertrophien aus Tabak- 
milibrauch oder aus Arteriosklerose des hohen Alters. (Siehe Zirto- 
gramme Fig. 33 und 34.) Daß diese Herzbuckel wirklich dem Herzen 
zuzuschreiben sind, zeigte ein Fall Ton Dextrokardie mit Tabakangina 



Fig. 33. Ernst f, 70 Jahre. Arteriosklerose. Esentrische Hypertrophie. Funktioaelle 
HitralioBuftizienz. Asyatotie. 

(siehe Zirtogramm^, der genau die Veränderungen des Zirtometers auf 
der Seite der Transposition aufwies. 

Die Zirtogramme, noch besser die vollständigen, zeigen des ferneren 
die Zunahme der zum Herzhuckel führenden Sagittalebenen auf Kosten 
des Frontalraumes der Brasthßhle. Der Qnerhalbdurchmesser wird ent- 
sprechend verkürzt. Es erfolgt also die Raumbesehaffung für das 
größere Herz nicht durch lokale Osteoklastenarbeit an der Innenseite 
der Rippen, sondern dadurch, daß die elastischen Synchondrosen der 



Fig. 34. M — T, 35 Jahre. Dextrokardie. Tabakangina. 

Rippen auf Herzhöhe einfach dem RaumbedUrfnis mechanisch nach- 
geben. 

Bei der Feststellung des Herzbnekels muß man verschiedene 
Fehlerquellen vermeiden. Rücksichten auf die gewöhnlich asymmetrische 
Ausbildung der Schultergürtelmuskulatur nötigen zu beständiger Kon- 
trolle, oh der Klient Links- oder Rechtshänder ist und zu genauer Be- 
urteilung der Pektoralmuskulatur. 

Die größten Irrtümer drohen dem Untersuchenden bei leicht sko- 
liotischer Verbiegung der Brustwirbelsäule. Man halte sich für diesen 

Minnicli, Dl» Kropflieri elc. 10 
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Fall beständig vor Augen, daß auf der Seite der Konvexität der Skoliose 
infolge Reduktion des Brustraumes durch Wirbel- und Rippenverbiegung, 
Neigung zur Abflachung der vorderen Brustwand besteht und um- 
gekehrt. Durch die häufigere rechtskonvexe Skoliose kann also eine 
Pseudo-Voussure vorgetäuscht werden. Man beginne daher die Be- 
stimmung des Herzbuckels stets mit der Untersuchung der Brust- 
wirbelsäule. 

Endlich darf nicht unerwähnt bleiben, daß eine Reihe reiner 
Arbeitshypertrophien ganz gesunder Leute, namentlich von Arbeitern, 
leichte Voussuren veranlassen können. Ich habe mich jedoch tiberzeugt, 
daß der reine Arbeitsherzbuckel doch ziemlich selten ist. Übrigens 
wird die anamnestische genaue Abwägung des Arbeitsmaßes sowie des 
Berufes vor diesem Irrtume meistens schützen. 

In einem gewissen Gegensatze zur Voussure steht die Dämpfungs- 
figur. Ihre Größenzunahme hält im allgemeinen bescheidene Schranken 
inne. Ihre linken Grenzen befinden sich manchmal hart in der 
Mammillarlinie, in anderen Fällen tiberschreiten sie dieselbe um 1 — 3 cm 
oder mehr. Dies anfänglich befremdende Resultat verdankt man dem 
Umstände, daß mäßige Grade von reinen Hypertrophien zuerst nur 
eine frontale Annäherung der Ventrikelmasse an die Thoraxwand zur 
Folge haben; dementsprechend zeigt sich der Spitzenstoß anfänglich 
nur unbedeutend verbreitert, ohne daß seine Wucht sehr fühlbar zu- 
genommen hätte. Die Dislokation der Herzspitze nach außen und damit 
das stärkere Hinausrticken der Herzgrenzen stellt sich erst in zweiter 
Linie ein. Da aber für diese Dislokationen der Spitze schon ziemlich 
starke Grade der Hypertrophie nötig sind, so werden die Fälle, welche 
sie darbieten, um so mehr der Dilatation verdächtig, je mehr ihre 
äußeren Dämpfungsgrenzen nach der Axillarlinie zu rücken. Die Wahr- 
nehmung, daß die Kraft des zweiten Aortentones sowohl als des Herz- 
choks mit diesem Hinausrücken nicht Schritt hält, verleiht dieser 
Folgerung noch mehr Sttitze. Verstärkten Aortenton (Nr. 45, 58) habe 
ich sozusagen nicht gefunden und der Iktus hat nie die Kraft des 
albuminurischen erreicht. Diese Erhebungen geben schon Anhaltspunkte 
genug für die weitere Vermutung, daß die strumöse Hypertrophie 
keine eigentliche konzentrische sei, sondern daß sich ihr bald, me 
eben bei allen idiopathischen Hypertrophien, ein leichterer oder stärkerer 
Grad der Dilatation beigesellt. Geeignete Sektionskontrolle wird hier 
wahrscheinlich das letzte Wort in dem Sinne sprechen, daß auch die 
thyreogenen Hypertrophien den Satz Bauers, „außer der albuminurischen 
keine konzentrische Hypertrophie'^, nicht umzuwerfen imstande sind. 
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Als eine weitere Folge der Annäherung des Herzens an die Brust- 
wand figuriert bei unseren Kranken die außerordentliche Häufigkeit 
der akzidentellen Herzgeräusche vom Charakter der mesosystolischen 
apikalen, seltener mesosystolischen basilaren Herzlungengeräusche, 
deren Intensität und Vorhandensein von der Lage sowohl wie von der 
Respirationsstellung außerordentlich abhängig sind (Nr. 40, 45, 48, 50, 
51, 52, 53, 55 etc.)- Lokalisierte, rein systolische Geräusche sind selten 
(Nr. 51). Diese mesosystolischen Geräusche können hie und da (Nr. 45) 
die Ursache eines falschen Galopps werden. Als charakteristisch in 
rhythmischer Beziehung möchte ich jedoch nicht diesen unechten Galopp, . 
sondern die Neigung des Herzens zur Verkürzung der diastolischen 
zweiten Herzpause, zum sogenannten Pendelrhythmus bezeichnen. Er 
wird häufig angetrofffen (z. B. Nr. 42, 52) und ist ein Zeichen einer ge- 
wissen irritativen Schwäche der systolischen Hubhöhen. Diese Herzen 
stehen ja überhaupt im Zeichen einer sensorischen und motorischen 
Reizbarkeit, wofür die Art, wie sie sich den gesteigerten Widerständen 
gegenüber verhalten, und die subjektiven Beschwerden sehr be- 
zeichnend sind. 

Die sensorische Irritabilität findet ihren Ausdruck in den viel- 
fältigen subjektiven Herzbeschwerden, welche fast samt und sonders 
der gutartigen Angor pectoris falsa entnommen sind, dem Typus der 
segmentären Reizung der oberen Thorakalzonen: Schmerzen der Herz- 
gegend, Gefühl des Druckes, des Eisklotzes, Herzklopfen, Bangigkeit 
mit Herzangst etc. Beklemmung, Anfälle von Herzklopfen, Stiche auf 
der linken Brust, schmerzhafte pektorale Druckpunkte. Dieser thorakale 
Typus der Angina bildet den beinahe beständigen Begleiter der Kranken. 
Er verrät fast in allen Fällen neben dem Bestehen der Struma die 
Herzhypertrophie. Weitaus seltener kommt es zu leicht angedeuteten 
Äußerungen der wahren Angor pectoris, dem zervikalen Typus der 
segmentären Reizung, die vermittelt wird auf der senso-motorischen 
Bahn des Ram. vertebralis.^) (Fall Nr. 55 bot Taubheit, Gefühllosigkeit 
und Schmerzen in den Armen. Anfälle von spastischer Dyspnoe, An- 
fälle von Herzklopfen.) 

*) Der N. vertebr. ist der eigentliche Grenzstrang der Vögel, bei denen die 
Bewegung der oberen Extremität während des Fluges die Hauptquelle der wach- 
senden Herzarbeit bildet. Er ist nicht nur Vasomotor für die Art. vertebr., für die 
Gefäße der oberen Extremität, für das Herz und die Lungengefaße, er ist auch 
ein zentripetaler Nerv „d'une extreme sensibilit6", der die intrathorakalen Organe, 
speziell das Herz und die Aorta, mit den nervösen Zentralorganen verbindet. 

Frank Fr.: Legons sur Tappareil vasomoteur, Cours du CoUdge de France 
1884 — 1888, Siehe auch Arch. de physiolog. norm, et patholog., 1896. 

10* 
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Als ein Zeichen sensibler Keizbarkeit müssen wir anch die Neigung 
des Pulses bezeichnen, bei Lagewechsel (vom Liegen zum Stehen, 
Nr. 40, 53, 54) oder bei geringer Arbeitsleistung übemormal in die 
Höhe zu springen (siehe Fälle Nr. 40, 42, 45, 46, 49, 53, 54), Minuten- 
steigerungen von 14, 19, 20, 26, 28 Pulsschlägen (norm. 125 nach 
Leitersdorfer)^) nach geringer Anstrengung (3 — 10 Kniebeugen) sind 
etwas durchaus Gewöhnliches. Leider habe ich diese Phänomene nur in 
den letzten Jahren genauer kontrolliert. 

Der hohe Arbeitspuls scheint daher eine weitere Beigabe der 
Kropfidiopathien zu bilden, was bei der Neigung der Akzeleratoren, 
stärker erregbar zu werden, leicht begreiflich ist. 

Dem gegenüber verhält sich der Ruhepuls sehr ungleich. Wir 
sehen ihn variieren von 60 — 110. Da gleichzeitig mit Zunahme der 
Frequenz die Herzspitze in einigen Fällen ziemlich starke Dislokationen 
aufweist — dies stimmt jedoch nicht für alle Fälle — so werden viele 
unter ihnen mit dem Grade der Tachykardie immer mehr der Dilatation 
verdächtig. 

Der Fall Nr. 53 ist hierfür bezeichnend. 

Fr. F. hatte im Jahre 1899 bei 60 — 68 Pulsen eine linke Dämpfungs- 
grenze, welche die linke Mammillarlinie nur 1 cm überschritt. 1902 bei 
76 Kuhepuls und 100 Arbeitspuls erreichte die äußere Herzgrenze die 
vordere Axillarlinie. Jänner 1904 beträgt die Pulszahl 104, 

Diese starke Zunahme der Dämpfung nach links geschieht offen- 
bar nur auf Kosten der Dilatation des linken Ventrikels und nicht etwa 
durch eine stärkere Hypertrophie. Sie ist ein weiterer Beleg für die schon 
oben ausgesprochene Vermutung, daß neben der Neigung dieser Herzen 
zur Hypertrophie gleichzeitig auch eine solche zur Dilatation mitbesteht. 
Ihr Überhandnehmen unter gleichzeitiger Zunahme der Herzfrequenz 
fühlt zu jenen Übergangsformen von der hypertrophischen zur ausge- 
sprochenen tachykardi sehen Form, deren Auffassung manchmal die 
größte Verlegenheit bereiten kann. Was hindert uns in der Tat, die 
leicht tachykardischen Formen (Nr. 44, 47, 48, 49, 50, 52, 53, 54, 55, 
56, 57), die auch Tremor und andere Zeichen eines leichten Thyreo- 
idismus besitzen, nicht schon als Anfangsstadien der tachykardischen 
dilatativen Form der Thyreopathie zu bezeichnen? Es bildet dies keinen 
inneren Grund gegen den bisher geraachten Versuch, die thyreopathi- 
schen Formen der Herzerkrankung in die der idiopathischen Form 
näherstehende hypertrophische und eine mehr basedowisierende dilata- 

1) Siehe Leitersdorfer: Deutsche militärärztliche Zeitschrift 1899, 28. Jahrg.,. 
pag. 579. 
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tive zu trennen. Das Vorhandensein von Übergangsformen bildet ein 
Postulat der gemeinsamen Pathogenese. Gerade die Tatsache der Über- 
gangsfähigkeit des idiopathischen in den dilatativ - tachykardischen 
Typus und die weitere Tatsache, daß wir nie das Umgekehrte zu be- 
obachten Gelegenheit hatten, führt dazu, die Ursache der thyreopathischen 
Herzhypertrophie in bestimmten Anfangsstadien des durch die strumöse 
Erkrankung der Schilddrüse modifizierten Herzsteuerungsmechanismus 
zu erblicken. 

Pathologische Physiologie. 

Die pathologisch-physiologische Interpretation der hypertrophischen 
Form des Kropfherzens begegnet niftbt geringen Schwierigkeiten. Mit 
einer befriedigenden, rein mechanischen Hypothese kommen wir vorerst 
nicht aus. — Es gelingt nicht, an irgend einem Punkte des Kreislaufes 
die Zeichen größerer Blutbelastung oder vermehrter Gefäßwiderstände 
zu entdecken. Die Struma als Geschwulst selbst kann das Stromhiiider- 
nis nicht sein, denn es handelt sich in allen unseren Fällen um hyper- 
l)lastische Kröpfe von geringer Größe, die noch mit Leichtigkeit den 
Anforderungen an das physiologische Fassungsvermögen entsprechen 
und den Kreislaufquerschnitt nicht erheblich mehr belasten. Strumen von 
solcher Größe können also nicht rein mechanisch in Parallele gestellt 
werden mit anderen Geschwülsten, etwa den Uterusfibromen, bei welchen 
tatsächlich Herzhypertrophie beobachtet wird. 

Die Verlegenheit wäre groß, ja wahrscheinlich kaum zu beseitigen 
gewesen, wenn sich nicht der Schlüssel zu der Frage — ich möchte 
beinahe sagen, rein zufällig — in den Protokollen von Cyons ge- 
funden hätte in einem bestimmten Modus der strumabedingten Funk- 
tionseinstellung der Herzregulatoren (vgl. pag. 96). 

V. Cyon erwähnt zweimal und weist später wiederholt darauf hin, 
daß die Art, wie der Depressor seine Erregbarkeit einbüßt, eine ziemlich 
gesetzmäßige ist. Sie geht gewöhnlich so vor sich, daß der sensorische 
Impuls bei Drucksteigerungen zuerst auf das Gefäßzentrum zu wirken 
aufhört, während er seine Wirkung auf die Vaguszentren vorläufig noch 
ganz auszuüben imstande bleibt. Das Herz wird dadurch seines wich- 
tigsten Schutzapparates gegen Überdruck beraubt, der darin besteht, 
daß der Depressor allzu große Blutgewichte und Widerstände reflek- 
torisch durch Abfüllung ins Splanchnikusgebiet beseitigt und unterdessen 
dem Herzen seine vollen Hubhöhen noch bestens auszunutzen gestattet. 

Die depressorische Erweiterung eines Hauptgebietes des Kreis- 
laufquerschnittes (Splanchnikusgebiet) versagt im Falle von spontaner 
Drucksteigerung bei mehr oder weniger noch auslösbaren Vaguspulsen. 
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Die VeranlasHnngen hierzu sind ähnliche wie sie nur ausnahmsweise ent- 
stehen, wenn die Abfüllung in den Bauchranm kürzere oder längere 
Zeit vereitlet wird. (Z. B. Bergsteigen, Velofahren, Singen, Expektoration, 
Dyspn^ie, Bauchpressen etc.; Werden diese letzteren Gelegenheitsursachen 
auf kürzere Dauer auch von einem gesunden Organ ohne Beschwerden 
bestritten, so ist dem bei Depressorerkrankung nicht mehr so. 

Das Herz wird, um mit nur halbem Depressor einen annähernd 
gleichen Nutzeffekt zu erzielen, eine größere Arbeit leisten, sich tiber- 
anstrengen müssen. Bei Vaguspulsen ist dies, wenn der Splanchnikus- 
depressor nicht mehr wirksam ist, nur vermittels vermehrter diasto- 
lischer Füllung und vergrößerter Hubhöhen möglich, die sich proportional 
zu den Widerständen verhalten müssen, solange das Herz über die 
Keservekraft verfügt. Vermehrte Füllung und vermehrte systolische 
Wucht führen aber zur exzentrischen Hypertrophie. 

Diese Hypertrophie, schlechterdings so genannt, ist meistens nur 
deshalb eine mäßige, weil die Umstände, unter denen das Herz in die 
besprochene Lage gerät, meist nur gelegentliche, sich öfter wiederholende. 
nicht dauernd wirkende sind. Sie übersteigen unter gewöhnlichen Lebens- 
bedingungen die Mittel der Reservekraft des Herzens nicht und ge- 
statten diesem, sich zu trainieren. Den physiologischen Anforderungen 
ist aber bei solchen Herzen die Reservekraft nur unter bedingten \er- 
hältnissen gewachsen, dies beweist die sehr rasch unter relativ geringer 
Kraftleistung eintretende Arbeitsdyspnöe. 

Rekapitulation. 

Unsere Untersuchungen haben gezeigt, daß die pathologischen 
Rückwirkungen des endemischen Kropfes und wahrscheinlich der 
Schilddrüsenerkrankungen überhaupt auf Herz und Kreislauf sich 
mindestens nach zwei völlig difierenten Typen vollziehen, von denen 
der eine bedingt wird durch die Kropfstenose als solche, der andere 
durch Modifikationen der Schilddrüsenfunktion. Die Aufstellung eiuf^ 
dritten, neuroparalytischeu Typus, bedingt durch direkte Kompressitm 
der Herzregulatoren, hat sich als unberechtigt erwiesen. 
Unter diesem Gesichtspunkte unterscheiden wir: 
L eine pneumische Form der Schilddrüsenkardiopathien, dÄ> 
Rose sehe Kropfherz, entstanden durch die Störungen, welche der kleinr 
Kreislauf durch die Tracheostenose erfährt. Wir suchten nachzuwei>e:- 
daß je nach der durch sie bedingten Form der Dyspnoe das Herz l»ali 
zur Dilatation, bald zur Hypertrophie seiner rechten Hälfte gezwxmgv:. 
wird, während das linke Herz erst auf dem Umwege des großen Krr>- 
laufes in Mitleidenschaft gezogen werden kann. 



'eü 
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Aus der beigegebenen Kasuistik geht hervor, daß der pneu- 
mische Typus in seiner reinen Form eine Seltenheit ist, der zahlreichen 
Kombinationen halber, welche er mit dem 

IL thyreopathischen Typus eingeht. Dieser letztere, hervorgerufen 
durch die zahlreichen Modifikationen, welche der Regulationsapparat 
des Herzens direkt durch die veränderte Sekretion des erkrankten 
Organes erleidet, ist im Gegensatz zum ersten Typus unvergesellschaftet 
vielleicht noch häufiger anzutreflfen. Die Art und Weise, wie er uns 
entgegentritt, wird nicht durch die Begleitschaft der Dyspnoe sondern 
durch den Grad der funktionellen Einbuße, welche die Herzregulatoren 
erlitten haben, bedingt und spiegelt sich trotz mancherlei Übergangs- 
formen in folgenden zwei scheinbar klinisch verschiedenen Krankheits- 
bildern wieder, von denen das erste, nur beim endemischen Kröpfe be- 
obachtet, als fakultatives Vorstadium des zweiten sich erweist: 

1. Die thyreopathische oder thyreogene Hypertrophie vom Cha- 
rakter der idiopathischen Herzhypertrophie (hypertrophisches Kropf- 
herz, Herzthyreosis hypertrophischer Form). 

2. Die thyreopathische oder thyreogene Tachykardie vom Cha- 
rakter des „Basedow fruste" (basedowisierter Kropf, rudimentärer Pseudo- 
basedow, besser Herzthyreosis tachykardischer Form). 

Als Ursachen der von der funktionellen Insuffizienz der Schild- 
drüse abhängigen Herzthyreosis erwiesen sich sämtliche progressiven 
und regressiven Ernährungsstörungen sowie die Entzündungen des 
Organes, soweit sie klinisch zur Verfügung standen. (Wir ermangeln der 
genügenden Erfahrungen über das Amyloid, die Tuberkulose, das 
tertiäre Gummi, Echinokokkus.) 

Gewisse Fälle von Kropfherz, wo unter psychisch-emotionellen 
Einflüssen im Gegensatz zur Mehrzahl sich eine scheinbare symmetri- 
sche Evolution der Schilddrüsenveränderung und der HerzaflFektion kund 
gibt (Revilliod), machen es wahrscheinlich, daß als weitere Ursache 
der Thyreosis vaskuläre oder sekretorische Inhibition betrachtet werden 
muß. Die Fälle dieser Gattung allein bilden die Brücke zu den echten 
Rudimentärformen des Basedow. 

Es erübrigt uns noch, kurz auf die Zirkulationsstörungen der 
Schilddrüse einzutreten und auf eine weitere, scheinbar ganz abseits 
stehende Folgeerscheinung des Kropfes am Kreislaufapparate aufmerk- 
sam zu machen. Um aber schon äußerlich anzudeuten, daß das benutz- 
bare Material nur Raum für Wahrscheinlichkeiten schuf und die Folge- 
rungen vorläufig der größten Reserve bedürfen, sollen sie nur skizzen- 
haft im Anhange Platz finden. 



Anhang. 



In bezug auf die Ausgänge des Kropfherzens wissen wir, daß 
nur ein kleinster Teil dem plötzlichen Herztod, schon ein größerer Teil 
der Asystolie verfällt. 

Über den Verlauf der Mehrzahl der Fälle, namentlich der leichteren 
Formen, wie sie in der thyreopathischen Hypertrophie und den leichteren 
Tachykardien uns entgegentreten, reichen die Kenntnisse nicht über das 
schon früher Mitgeteilte hinaus. 

Mir scheint festzustehen, daß die Prognose des sonst so gutartigen 
hypertrophischen Kropfherzens sich durch allmählichen Übergang in die 
tachykardische Form trübt. Der rechtzeitige chirurgische Eingriff, na- 
mentlich der auf Beseitigung der die Schilddrüse schädigenden Momente, 
wie die peri- und endothyreoidale Stauung gerichtete vermag dies zu 
hindern. Auch sämtliche auf die Entfernung des die Hyperplasie ver- 
anlassenden Reizes absehenden Behandlungsmethoden (Klimawechsel, 
Milchdiät, Phosphornatron) vermögen in günstigem Sinne auf die Herz- 
regulatoren zu wirken. Es scheinen namentlich die unter dem Einflüsse 
der jugendlichen Evolution und der Geschlechtsreife entstandenen 
Thyreopathien (Entwicklung, Wachstum, Schwangerschaft, Mannbarkeit) 
im Gegensatze zu den Formen der Involution (Alter, Menopause) günstige 
Aussichten auf Stillstand respektive Latenz zu besitzen. 

Die Beobachtungen, welche man in dieser Beziehung machen kann, 
legen es ungemein nahe, zwei Arten von Schilddrüseninsuffizienz zu unter- 
scheiden : 1. Eine relative Insuffizienz, entstanden durch vermehrte momen- 
tane Anforderung des Körpers an die Funktion respektive an das Gewicht 
einer schwach entwickelten oder schon erkrankten Schilddrüse, die sich 
von selbst wieder korrigiert, sobald die vitalen Anforderungen an das 
Organ wieder normale geworden sind. Für die Gestation an Katzen 



— 153 — 

ist dies indirekt bewiesen durch Halested,^) Lange^) und Meinert^). 
Siehe Prof. Dr. v. Eiseisberg: Die Krankheiten der Schilddrüse (in 
„Deutsche Chirurgie", Lieferung 38). 

2. Eine absolute Insuffizienz durch Untergang der spezifischen 
Drtisenelemente über das für das gewöhnliche vitale Bedürfnis nötige 
Maß hinaus. 

Während die Eardiopathien der relativen Insuffizienz, namentlich 
die der Entwicklung und des geschlechtsfähigen Alters, alle Aussicht 
haben, latent zu werden oder sich zurückzubilden, ändert sich die Pro- 
gnose zu Ungunsten jener Formen, die, sei es durch Alter oder Inten- 
sität der Erkrankung des verantwortlichen Organes, der absoluten Insuf- 
fizienz näher gebracht werden. Für die Aussichten dieser letzteren ist 
maßgebend der Grad, wie weit sie das labile funktionelle Gleichgewicht 
der Drüse schon erreicht, oder wieweit sie es schon überschritten haben. 

Dieses Maß ist gegeben in der „funktionellen Toleranz", welche 
eine individuelle Breite haben muß.^) Sie findet ihren Ausdruck in dem 
für die normale Funktion der Herzregulatoren unbedingt nötigen Drüsen- 
gewicht. Dieses ist noch nicht bestimmt worden. Unsere Beobachtungen, 
die auf eine relativ frühzeitige Empfindlichkeit der Herzregulatoren gegen 
die Strumöse Erkrankung schließen lassen, weisen darauf hin, daß die 
funktionelle Toleranz der Herzregulatoren jedenfalls weit entfernt liegt 
von der vitalen Toleranz, welche von Eiseisberg ^) und Haiested 
bei Katzen auf Ve — Vs ^®^ Gesamtschilddrüse bestimmten. Wenn in 
dieser Folgerung schon der weitere Schluß liegt, daß die leichteren 
Funktionsstörungen ebenso leicht sich zurückbilden als sie entstehen 
können, so zwingt sie umgekehrt zur weiteren Annahme, daß jene 
Strumen, welche die funktionelle Toleranz schon überschritten haben, 
es sind, welche, wenn ihre Träger nicht interkurrent zugrunde gehen, 
der Asystolie vorbehalten bleiben und bei denen die Kardiopathie mit 
dem Tremor zum eigentlichen Frühsymptom der Kropfkachexie wird. 

Über diese chronische Kropfkachexie, die ein interessantes Gegen- 
stück zur akuten Cachexia thyreopriva bildet, ist eigentlich mehr ge- 

^) Haiested W. S.: An experimental study of the thyroid gland of dogs 
with especial considerations of hypertrophie of the gland. Baltimore 1896. Zit. bei 
V. Eiseisberg, pag. 27. 

-) Lange M : Beziehungen der Schilddrüse zur Schwangerschaft. Zeitschrift 
f. Geburtsh. u. Gynäkologie. Bd. XL, 1899. Zit. ebenda, pag. 28. 

^) Meinert E.: Ein Fall von Tetanie in der Schwangerschaft etc. Arch. f. 
Gynäk. LV, 1898. 

^) Vgl. V. Eiseisberg a. a. 0., pag. 148. 

^) V. Eiseisberg: A. a. 0. pag. 27. — Haiested: A. a. 0., pag. 27. 
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sprochen als geschrieben worden. Sie hat in den beiden Monographien 
von V. Eiseisberg und von Ewald keinen selbständigen Platz ge- 
funden und doch sind ihre Beziehungen zur klassisch gewordenen 
thyreopriven Krankheit vielfältige und eines eingehenden großen Kapitels 
würdig. Es kann nicht in meiner Aufgabe liegen, mich mit dieser Lücke 
zu beschäftigen. Nur darauf möchte ich hinweisen, daß in dem Sym- 
ptomenkomplex der chronischen Kachexie neben den thyreogenen kar- 
dialen namentlich die Zeichen der Senities praecox einen hervorragenden 
Platz behaupten.^) Neben den Organveränderungen, neben den Ver- 
änderungen des Skelettes und ihren Folgen, die von Revilliod-) seiner- 
zeit eine eingehende Würdigung erfahren haben, nehmen die regressiven 
Veränderungen des Gefäßsystems eine so vorwiegende Stelle ein, daß 
die Frage nach ihrem Verhältnis zur Struma — so abenteuerlich es 
auch erscheinen mag — ohne weiteres eine gegebane ist. Die Antwort 
auf diese Frage liegt in einem von ihm nicht weiter verfolgten Neben- 
befund V. Eiselsbergs,^) den er bei seinen Fundamentalversudien über 
experimentellen Kretinismus erhielt: 

Durch Totalexstirpation der Schilddrüse bei zwei 10 Tage alten 
Lämmern gelang es ihm, bei dem einen Tiere, dem stärker kretinisch 
entarteten, 7 Monate post operationem, ausgedehnte, dem Atherom höchst 
ähnliche Veränderungen der Aorta zu erzeugen: 

„Ganz besonders auffällig sind die Veränderungen der Aorta, die 
dem atheromatösen Prozesse sehr ähnlich erscheinen; ihre Intima ist 
schon in der Gegend der halbmondförmigen Klappen mit weißen, sehr 
derben, schüsseiförmigen, glatten Placjues bedeckt. Die mikroskopische 
Untersuchung dieser Stellen ergibt Verkalkungen der Intima (ohne Ver- 
fettung), welche nicht als Folge von Entzündung zustande gekommen 
scheinen, sondern sich wie senile Veränderungen verhalten." 

Bei einem von zwei ekthyreoidierten Zicklein beobachtete v. Eiseis- 
berg wiederum ganz dieselben senilen Erscheinungen: 

„An den Koronararterien und der Aorta bis in die Art. abdominalis 
hinunter finden sich reichliche Kalkablagerungen, welche dasselbe Bild 
geben, wie dies oben beim Schaf beschrieben wurde." 

^) Kraus, der über die Kropfendemie im Stciermärkischen reiche Erfalinm^ 
besitzt, ist derselben Ansicht. A. a. 0. 

2) Revilliod L.: Le thyreoidismo et le thyreoproteisme et leurs equivalents 
patholügiques. Revue m^dicale de la Suisse Romande, XV meme ann^e Nr. 8, 1895. 

3) V. Eiseisberg: Wachstumstörungen bei Tieren nach frühzeitiger Schild- 
drüsenexstirpation. v. Langenbecks Archiv, Bd. XLIX, pag. 207. 

Neueste Monographien über Arteriosklerose haben diese wichtigen Experimente 
leider übersehen, so L. v. Schrot ter, 1901, u. Jores, 1903. 
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Handelt es sieh hier um die senile Form der Atheromatose oder 
um die rein metastatische Ablagerung von Kalk an die Gefäßwände, 
wie sie beispielsweise Ktittner nach ausgedehnter skrofulöser Karies 
beobachtete? Weitere Untersuchungen müssen hier Klarheit bringen. 
Sie werden namentlich festzustellen haben, ob unter dem Einflüsse eines 
gestörten Kalkhaushaltes die Verkalkungen in Zusammenhang stehen 
mit dem gestörten Phosphorstoflfwechsel (phosphaturische Krisen, siehe 
Nr. 15, pag. 41), ferner ob sie Beziehungen haben zu der von Revilliod ^) 
bei Strumösen Individuen beobachteten präsenilen Dekalzifikation und zu 
den Hyperostosen des Knochengerüstes. („Osteopathies thyreoidiennes.") 
Es wird namentlich zu untersuchen sein, ob die angedeuteten Ver- 
änderungen des Gefäßsystems im Zusammenhang stehen mit dem modi- 
fizierten Phosphorgehalt ^) der Strumen und der manchmal so hochgradigen 
Verkalkung der Schilddrüse selbst. 

Jedenfalls erscheint im Lichte dieser v. Eiselsbergschcn Experi- 
mente unsere Stellungnahme gegenüber relativ häufig angetrofffenen 
Formen der schweren und frühzeitigen Arteriosklerose zur Schilddrüsen- 
erkrankung als begründet. 

Indem ich hofle, exakte Mitteilungen über diese interessante Frage 
in absehbarer Zeit bringen zu können, begnüge ich mich, das Verhältnis 
der Arteriosklerose zur kranken Schilddrüse an der Hand einiger weniger 
besonders schweren Formen zu beleuchten, bei denen das verantwortliehe 
Organ, die Struma, meistens klein, senil atrophisch, derb fibrös induriert, 
verkalkt war. 

Ich werde dem wohlbegründeten Einwände nicht entgehen können, 
daß die angeführten Fälle hochgradiger Arteriosklerosis sämtliche auf 
einer Altersstufe beobachtet sind, wo sie genau in derselben Art und 
Weise auch ohne jede Spur von Struma als gewöhnliehe Alterserscheinung 
angetroffen werden. 

Trotzdem halte ich an dem seit Jahren gewonnenen Eindrucke 
fest. Die senile arterielle Sklerose manifestiert sich bei kropfbehafteten 
Individuen ungewöhnlich früher und häufiger als bei Normothyreoten. 
Sie gewinnt in den wenigen Beispielen, mit Rücksicht auf das oben 
Gesagte den Charakter eines thyreogenen Äquivalentes, das entweder 
parallel mit den Störungen der Herzregulatoren schreitend, sie überholt, 



^) Revilliod: A. a. 0. 

2) Nach Kocher Alb. jun. (Über Morbus Basedowii. Grenzgeb. d. Medizin, 
u. Chirurg. Bd. IX, 1902, pag. 247) stände der Phosphorgehalt der Strumen in um- 
gekehrtem Verhältnis zum Jodgehalte. 
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gleichsam überwuchert, oder auch ganz allein für sich als selbständige 
senile Myodegeneration des Herzens die Kachexie ad finem führt. 

Ob nun das eine oder das andere bestehe, auf jeden Fall erweist 
sich die Arteriosklerose im Bestreben nach Organschädigung als mäch- 
tiger Verbündeter der thyreogenen Kardiopathie, bereit, zu vollenden, 
was diese weniger gründlich begpnnen hat. 

Kasuistik Nr. 59—64. 

Nr. 59. Mir durch Prof. Revilliod gütigst mitgeteilte Beobachtung. 

Senities. Verkalkte Struma colloides mit hyaliner Degeneration. Herz- 
hypertrophie. Verdickung der Mitralis. Arteriosklerose. 

Jeanne Bosson, 1827, Thonon. 

Spitaleintritt am 10. Juli 1895 wegen Dyspnoe, Erstickungs- und 
Hustenanfällcn. Sieht greisenhafter aus, als ihrem Alter entspricht. 

Großer Kropf von Fötuskopfgröße. Im allgemeinen weiche elastische 
Konsistenz, fiihlt sich aber stellenweise steinhart an. 

Die Kranke zeigt die klassischen Zeichen der Greisonherzasystolie, 
Zeichen, unter denen sie am 3. März 1896 stirbt. 

Autopsie : 

Hypertrophie des Herzens mit arterio-sklerotischer Verdickung der 
Mitralklappe; Hydrothorax, Lungenemphysem; diffuse Arteriosklerose; chronische 
interstitielle Nephritis; Stauungsleber (Foie cardiaque); Kolloidkropf mit Ver- 
kalkung und hyaliner Degeneration. 

Die chemische Analyse des Kropfes durch Dr. Binet: 
' ,,Der Kropf enthält zahlreiche ßbröse Verdickungen, die mit Kalk 
inkrustiert sind. Ich habe diese inkrustierten Teile und Knötchen isoliert, ihr 
Gesamtgewicht nacb Exsikkation beträgt nur 0*7. Nach dem Kalzinieren 
betrug das Aschengewicht dieser Knötchen und Stränge 0*48. Die Asche 
selbst war von alkalischen Erdphosphaten, namentlich von phosphorsaurem 
Kalk gebildet. Das Verhältnis zwischen Asche und organischer Substanz ist 
also ungefähr 68^^, analog dem im Knochengewebe existierenden. 

Diese Angabe ist ganz ohne Präjudiz auf physiologische Konstitution 
gemacht, mit der ich mich nicht befaßt habe." (Sig.) P. B. 

Struma. Myocarditis chron. ohne äußere Zeichen der Arterio- 
sklerose. 

Eigene Beobachtung. 

Nr. 60. Frau S — r, 55 Jahre, Hausfrau, Kostgeberin. Struma ist nicht 
familiär. Menstruiert mit 19 Jahren regelmäßig. Mit 25 Jahren verheiratet. 
9 Kinder, 2 Abortus im 3. Monat nach Sclireck. 1884, 1 Jahr nach dem 
Wochenbett Unterleibsentzündung. Menopause seit 7 Jahren. Mit 11 Jahren 
eine Phlegmone des rechten Unterschenkels. Früher war Patientin längere 
Zeit anämisch. Genauere Beobachtungen über den Kropf fehlen. Seit 3 Jahren 
besteht Arbeitsdyspnöe nach Bücken, Steigen, Heben. Dieses Jahr Zunahme 
der Beschwerden. Sie hat dabei nie oder selten Husten Kein Auswurf. Bei 



Anstrengung stellt sich Serzklopfen ein mit GefQhl des Druckes und Wfirgeo 
Über der Magengegend. Patientin muß dann die Köcke Öffnen. Keine Dächt- 
liehen ÄntUlle von Herzklopfen. Patientin ist seit l'/a Jahren Schwindel- 
anfällen unterworfen. Sie hat nie Kopfschmerz, nie geschwollene Beine 
beobachtet. Seit 2 Jahren hat Patientin abgenommen. Wog früher 156, jetzt 
138 Pfund. 

Status 22. November 1902. Patientin ist 2 Stiegen hoch in die Ärmen- 
klinik gekommen, hat im Sprechzimmer starke Dyspnoe, 35 — 40 R. Inspi- 
Ffttorische DyspniJeform mit hörbarem Inspirationsatridor. Eher etwas fette 
Patientin. Seltener Husten ohne Auswurf. Angen beiderseits gleich ohne irgend- 
welche Veränderungen. Keine Angen phäuomene. Strnma (39 — 40 cm) hyper- 
plastica mollis des rechten Lappens mit Entwicklung nach rechts and des 
Hilns median, bis hinter das Sternum gebend — wird nicht aspiriert. 
V, jug. externae nicht gestaut — etwas Dorsal kyph ose, deshalb etwas FaÖ- 
fonn des Thorax. Trachea, Karotiden nicht verdiängt. Intralaryngeal nichts 
Besonderes. Thorax: Keine Vonasnre, gnt entwickelte Mammae. Lnngen 
hinten XI. R. Vorne normale Lungengrenzen. Beim Liegen wird die Struma 
etwas aspiriert, die V. jag. schwellen an, verlieren den physiologischen Puls 



Fig. 35, Frau S— r, 5-5 Jahre, "/i Cor. = 95. Rad. 71. D = 21 cm Hg. Arterie weich. 

bei der Exspiration. Es entsteht kombinierter in- und exspiratorischer Stridor 
mit verlängertem Exspinum. Herzdämpfnng schwer zu bestimmen der Mammae 
wegen. Nach links scharf in der Mamm.-L., wenn nicht nach anlien liegend. Nach 
rechts nicht verbreitert. Herztöne rein, keine äußeren Zeichen der Arterio- 
sklerose, kein Arcns senilis. Normale Leberdämpfung. Hängebauch mit nor- 
malem Situs, Urin: k, A., k. Z. Puls: irregulär, ungleiche Wellen von abor- 
tiven Pulssehlägen unterbrochen. Weiche Art. radialis. Zahl der Hei'zschläge 95. 
Pnlsschläge 71. Radialdruck 21 cm. Hg (Potain). 

Struma fibrosa nodosa mit leichter exspiratorischer Dyspnoe. 

Horners Symptome links. Arbeitsdyspnoe. Arteriosklerose. Enke- 

phalomalazie. Chronische Myokarditis. Angor pectoris levis. 

Eigene Beobachtung. 

Nr. 61. Fraa B — r, 68 Jahre. Mutter schon längst erwachsener Kinder. 
Menses seit 14 Jahren sistiert ohne wesentliche katameniale Beschwerden. 

Ist stets gesund gewesen. Die Struma hat schon seit ungezählten Jahren 
bestanden, zeigt in den letzten Jahren Neigung, größer und derber zu werden. 
Patientin leidet seit einigen Jahren unter rheumatischen Schmerzen mit 
wechselndem Sitze. Seit 6 Jahren besteht Neigung zu Lungenkatarrh. Ich 
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behundelte sie letztes Jahr we^n empliyeeniatöBeiii Katarrh, der von großer 
Scbwäclie, Appetitverlnst nnd GefObl der Schwere Uber dem Magen begleitet 
war. Logelifar seit ebenso langer Zeit ist sie starken Anfiillen von Kopf- 
schmerzen meiBtens der Stirngegend unterworfen, welche icli der Altersarterio- 
sklerose zuschrieb. Das linke Änge ist angeblich stets enger und kleiner 
gewesen. Patientin hat bemerkt, daä sie anf der linken Gesichtshälfte weder 
schwitzt noch kongestive Erscheinungen aufweist, wohl aber groBe Empfind- 
lichkeit gegen Kälte besitzt. Unter diesen krankhaften Erscheinungen trat 
allmählich Kurzatmigkeit, Gefühl der Beklemmung nach der geringsten An- 
strengung, Herzklopfen bei größerer Anstrengung mit dumpfen klemmenden 
Schmerzen in der Herzgegend ein. Hnstenanlälle ohne Auswurf mit nach- 
herigem sehr lästigem Kopfschmerz. Patientin führt deshalb ein möglichst 
zurUukgezogenes ruhiges Leben. .Sie bemerkt in letzter Zeit geschwollene 
Knöchel. 

Status August 1902. Magere, sehr ruhige Patientin, etwas blaQ, Ex- 
spirium etwas verlängert. Bei tiefen Atmungsbewegiingen leichter Exspirations- 
stridor, von der Patientin nicht bemerkt. Exquisiter Homer links. Retract. 
biilbi. Enge 1. Pnpille reagierend. Ad maximum verengte Lidspalte, linke 
Wange weniger gerötet als die rechte, Strnma 39 cm, hauptsächlich median, 



Fig. S6. Frau B— r, 7. Oktober 1902. P. = 90. 

allwo eine nuOgroBe Kyste. Nach rechts und links nodöse Partien, mit derben 
Interstitien. Gnt beweglich. Stimmbänder normal. V. jng. namentlich links 
gestaut oliue pulsatoriscbe Bewegungen. Keine Kol lateral venen. Keine Venen- 
geränsehe. Keine Espansivpnisation. Thorax: nicht tonnenförmig, sondern 
symmetrisch, normal gewülbt — deutliche linksseitige parasternale Vonssure 
Uber dem III. und IV. I, C. R. Etwas erweiterte Lnngengreuzen an der 
unteren Apertur, verminderte Beweglichkeit in den Schlüsselbeingruben und 
an der Basis. Verlängertes Exspiiinm, keine katarrhalischen Geränsche. 

Herz: Nach links und rechts verbreitert. Relative Grenzen: oben 
III. I, C. K., rechts 2 cm parasteroal, jedoch nur nahe der Lebergrenze 
(VI. I. C. R. bis obere Rand der VII. R.). Links 2 nii jenseits der Mamm.- 
linie Dämpfung an der Basis li'/a f'^n breit, 9 ein hoch. SpitzenstoS nach 
innen verbreitert, nicht kräftig, hart innerhalb der Mammilla (Hängebrüste). 
Herzaktion regelmäßig, reine, etwas verdeckte Herztöne; Puls 82^90, regel- 
mäßig mit weichen, springenden, ungleichmäßigen Amplituden. Kanu durch 
die geringste Jiewegung der Patientin leicht auf 90 — 100 gesteigert werden 
unter Eintreten vermehrter Atmung. 

Patientin kann gut im Bett horizontal liegen. Keine Ödeme im Bett 
bemerkbar. Urin eiweiß- und zuckerfrei. 
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Ausgang: Im November beginnt Patientin unter sehr häufigen Kopf- 
echmerzanftlllen zu leiden, welche keiner Therapie zugänglich sind. (Hirn- 
arteriosklerose.) Am 30. November: Ohnmachtsanfall auf der Straße. Ich 
konstatiere 2 Tage nach dem Anfalle leichte motorische Aphasie, rechts- 
seitige Hemiparese. Die Symptome nehmen in den nächsten Tagen trotz 
Bettrulie zu und steigern sich am fünften Tage zu völliger motorischer 
Aphasie und rechtsseitiger Hemiplegie. (Erweichung.) Im Urin kein üro- 
bilin nachweisbar. Stuporöser Zustand. Am 10. Dezember wird das rechte 
Bein wieder etwas bewegt, Arm total gelähmt, Stupor verhindert genaue 
Prüfung. Dekubitus an der linken Gesäßseite. Puls 120, leicht aussetzend. 
Diffuse Herzaktion. Keine nachweisbaren Geräusche. Der hohe Puls hält an 
bis zum Exitus nach zwölf Tagen unter Lungenödem, am 12. Dezembei' 1902. 
Sektion verweigert. 

Eigene Beobachtung. 

Nr. 62. Struma, hochgradige Arteriosklerose ohne Eiweiß im Urin, 
chronische Myokarditis, irreguläre Tachykardie, Thrombose der Art. poplitea. 
Einsetzen der Beschwerden nach einem Anfalle von chronischem Jodismus. 

Herr K., hoher Postbeamter, 72 Jahre alt. 

War stets gesund. Keine Kinderkrankheiten. Wurde wegen Struma 
militärfrei. Seither regelmäßiges Beamtenleben unter sehr mäßiger Lebensweise. 

1888 erkrankte Patient zum ersten Male in seinem Leben in ernsthafter 
Weise. Es stellte sich bei dem Patienten unter Appetitlosigkeit ein Zustand 
allgemeiner Schwäche ein, die mit einer Abmageiuag von 25 Pfund ver- 
bunden war. Der baumstarke Mann wurde so schwach, daß er auf der Straße 
umfiel. Er litt jeden Morgen unter starker Schleimabsonderung „aus dem 
Magen" (?). Hatte leicht katarrhalische Erscheinungen von selten der Lungen 
und chronische Konjunktivitis. Patient blieb über drei Monate im Bett und 
war während dieser Zeit depressiv hypochondrisch. Von selten des Herzens' 
bemerkte er nichts. Er wurde erst nach 6 Monaten wieder rüstig und arbeits- 
fähig. Der behandelnde Arzt Dr. B. sowie der Konsiliarius konnten sich das 
Krankheitsbild nicht deuten. Erst nach der Herstellung überzeugte sich ein 
dritter Arzt, daß Herr K. unter dem chronischen Jodismus gelitten hatte. Er 
stellte fest, daß Patient unmittelbar vor der Erkrankung aus einem Topfe 
Kropfsalbe (gewöhnlich 6*0 KI. : 30 verschrieben) ungefähr die Hälfte 
äußerlich gegen sein Übel gebraucht hatte. Patient hat das gewagte Ex- 
periment noch zweimal auf eigene Faust versucht, allerdings jedesmal nur 
2 Tage lang eingerieben. Jedesmal verfiel er zirka 8 — 10 Tage nachher in 
hypochondrische Verstimmung und wurde so schwach, daß er nie mehr 
Jod anrührte. Aus dieser Zeit datiert Patient den unregelmäßigen Puls. 

Vor 10 Jahren Aufmeißelung des Proc. mastoideus sin. wegen Empyem 
des Antrum nach Influenza mit gutem Verlaufe. 

Februar 1902: 

Seit 15 Jahren Senities praecox mit ausgesprochener Arteriosklerose 
der peripheren Arterien: aa. temporales, brachiales, radiales; arcus senilis, 
canities. Es besteht eine ausgespiochene hochgradige ärztlich seit 15 Jahren 
festgestellte Arrhythmie. P. intermittens et diflferens. Der P. der Radialis 
sin. ist bedeutend schwächer als rechts. Puls schwankt zwischen 90 und 
110, häufige abortive Wellen, nicht gespannt. 
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Patient ist sehr hoch gewachsen^ sehr intelligent; arbeitet täglich zirka 
8 Stunden. In den letzten Jahren hie und da Schwindelanßllle und seit 
langer Zeit leichte Arbeitsdyspnöe nach Eörperanstrengungen. Dennoch hat 
Patient bis vor einem Jah£*e 2 — östündige gi*ößere Touren unternommen und 
ist; Frlihjahrsbronchitiden aasgenommen; ohne Beschwerden geblieben. Der 
Kropf, früher ziemlich auffällig; hat sich in den letzten 20 Jahren 
immer mehr reduziert und der Hals hat wieder normales Aus- 
sehen bekommen. Man fUhlt an Stelle der Schilddrüse nur kleine sehr 
derbC; fast harte Massen und im Jugulum linkerseits uqter dem M. stemo- 
cleidomastoid. einen nußgroflen, sehr derbeu; beim Schlucken und Husten 
nach oben beweglichen Knoteu; der zur Hälfte retrostemoclavicular liegt. 

Ausgesprochener Homer linkS; enge LidspaltC; MyosiS; bei reagierender 
Pupille Zurückstehen des Bulbus und vollständige Anhydrosis sin. von der 
Stirne bis in die linke obere Halsgegend. Die linke obere Gesichtshälfte rötet 
sich auch nicht. 

Herz deutlich hypertrophisch; Voussure und Dämpfung; 2 cm nach 
links verbreitert. Unreiner erster Herzton ohne eigentliche Herzgeräusche. 
Zweiter Aortenton verstärkt; dangorös. Keine Aortenerweiterung nachweisbar. 
Urin: k. A.; k. Z. 

Am 7. Februar; ohne vorhergehendes Unwohlsein; bekam Patient eine 
Thrombose der Art. poplitea dex.; die eine Gangrän des rechten Fußes und 
der unteren zwei Drittel des rechten Unterschenkels zur Folge hatte. Bei der 
am 22. Februar nötig gewordenen Amputation erwies sich die Art. poplitea 
verdickt; starrwandig, verkalkt und mit einem bereits in Organisation be- 
griffenen Gerinnsel vollständig ausgegossen. 

Exitus am 27. Februar an hypostatischer Pneumonie. Sektion verweigert. 

Mit der fibrösen Degeneration der Schilddrüse geht in diesem Falle 
Hand in Hand eine frühzeitige ausgebreitete Arteriosklerose; die sich am 
Herzen in chronischer Myokarditis mit arrhythmischer Tachykardie äußert. 
Die Influenza vor 10 Jahren kann, da die Arteriosklerose schon lange vor 
der Erkrankung ärztlich konstatiert war; als ihr Erreger nicht angesehen 
werden. 

Struma. Fibrosa nodosa. Bradykardie. Angina pectoris. Arterio- 
sklerose. Aneurysma Carot. dextr. 

Nr. 63. Eigene Beobachtung. D — r; Johann, 70 Jahre alt. 

Vater starb an Lungenschlag mit 59 Jahreu; die Mutter starb mit 
60 Jahren (?). Eine Schwester ist mit 70 Jahren an Altersschwäche gestorben. 
Keine Herzkrankheiten in der Familie. Er selbst hatte keine Kinderkrank- 
heiten. lEr war immer Weichenwärter. Vor 60 Jahren Brustfellentzündung; 
von der er sich gut erholte. Während der Ausübung seines Berufes litt er 
viel an rheumatischen Schmerzen der Hände und Beine, jetzt namentlich im 
Rücken. Er hat aber nie Fieber bemerkt. Vor 6 Jahren bekam Patient ab 
und zu eng und litt unter HustenanfUllen. D — r ging deshalb zu Kollegen 
Dr. A.; welcher einen sehr langsamen Puls konstatierte. Der Zustand wurde 
eine Zeitlang wieder besser; bis er 1899 öfters an Anfällen von Atemnot zu 
leiden beganU; die seither nie mehr ganz aufhörten. Seit 10 (?) Jahren bemerkt 
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Patient einen „dicken Hals", namentlich auf der rechten Seite, der nie 
Atmungsbeschwerden machte. Erst in der Zeit, wo sich die Anfälle von Atem- 
not zu wahrer Orthopnoe steigerten, vermutete er, dieselben könnten vom 
Kropf herkommen. Diese Anfälle bestehen darin, daß gewöhnlich des Nachts 
Patient lufthungrig wird, aufsitzen muß, nach Atem ringt, die Fenster öflFnen 
läßt. Es treten Hustenanfalle auf mit schleimigem Auswurf, ohne blutige Bei- 
mischung. Gleichzeitig bestehen Schmerzen in der Magengegend und in den 
Schultern, namentlich rechts. Gefühl der Kralle auf dem Herzen neben Klotz- 
gefühl. Auch Herzklopfen ist hie und da vorhanden. Patient wird kalt an 
Händen und Füßen, ohne daß Schweiß auftritt. Gegen Morgen bessert sich 
der Zustand unter viel Expektoration. Patient wird nach diesen Nächten sehr 
matt, wie gelähmt. Die früher relativ seltenen Anfälle treten in der letzten 
Zeit mehrmals wöchentlich, manchmal tagelang hintereinander auf. Schon 3mal 
bekam Patient wochenlang geschwollene Füße; der Leib schwoll nicht an. 
Der Appetit ist in den Anfallszeiten schlecht. D. löst relativ wenig, aber 
häufig Wasser. Nie war darin A. oder Z. Epileptiforme Anfälle wurden nicht 
bemerkt. Nur vor zwei Jahren fiel Patient gelegentlich eines Anfalles in 
tiefer Ohnmacht zu Boden, ohne daß Krampferscheinungen bemerkt wurden. 
Nach dieser Ohnmacht mußte er 3 Monate lang liegen. Häufige Wadenkrämpfe. 
Sein Zustand hat sich nach Jedipin (257oi^^s) auffallend gebessert, so daß 
er seit März 1902 des Arztes nicht mehr bedürfte. Es sind nie Lähmungs- 
erscheinungen aufgetreten. 

Status 23. März 1902: 

Mittelgroßer Mann, mager, im ganzen muskulös, ohne Pannikulus. Brust- 
und Armmuskeln mäßig entwickelt. Häufige Hustenanfälle. Bei Bewegung 
rasch Arbeitsdyspnöe. Linke Lidspalte enger, Pupillen gleich weit, reagieren 
träge auf Licht. Struma hauptsächlich der rechten Schilddrüsenhälfte (38 cm). 
Die Trachea ist leicht nach links verlagert. Unter dem rechten Sternocleido 
eine kleine, hühnereigroße, rundliche, teils derbe, teils harte Geschwulst ohne 
Fluktuation, beim Husten und Schlucken emporsteigend. Am Hylus mehrere 
erbsen- bis bohnengroße Knoten fühlbar, die linke Drüsenhälfte von 
kleineren, derben Knoten durchlagert. Kein Blasen über der Struma, keine 
Expansivpulsationen. 

Rechte Art. carotis: nach hinten bis auf Ohrläppchenhöhe verlagert, 
auf 5 cm Länge spindelförmig bis zu 2 cm Dicke aneiirysmatisch erweitert, 
dickwandig, leicht geschlängelt, ohne fühlbare Kalkplatten. 

Aa. temporales nicht geschlängelt. 

Arcus seniles beider Corneae mäßigen Grades. 

Hochstand beider Aa. subclaviae bis in die Mitte der Fossae supraclavi- 
culares. 

Aa. brachiales, ebenso Aa. radiales stark geschlängelt, erweitert, wurm- 
artig pulsierend. 

Pulsus differens, links bedeutend schwächer als rechts. Puls scheinbar 
regelmäßig, enorm verlangsamt, 27 per Minute, ziemlich voll und wuchtig. 

An der A. carotis dex. fühlt man, nicht immer, meist aber nach 2 Puls- 
schlägen einen kleinen Doppelschlag (Rückstoßelevationswelle). 
Respiration 20, regelmäßig. 

Minnicli, Das Kropf herz etc. 11 
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LaDgengrenzen : unten vorne: rechts VII. I. C. R., VIII. R. IX. I. C. R., 
links: III. I. C. R., VII. und VIII. R. 

Herzdämpfang relativ: oben: III. R-, rechts: Sternnm mitte, links: Mam- 
miltarlinie; absolut: an der Spitze: Mammillarlinie ; r. linker Sternalrand, 
oben: IV. R. 

SpitzenstoB: V. I. C. R., 1 an innerhalb der Mammillarlinie, von da nach 
der VI. R. zu bis V/^cm auswärts von der Mammillarlmie. 

Äufiknltation: 

Über den Lungen, namentlich den Rändern zu, etwas träges VesiknlSr- 
atmen, ohne Rasselgertlnsche. Auch hinten in der Nähe der unteren Lnngen- 
ränder, XII. R., keine Rassel geräusche. 

Erster Herzton meistens sehr dumpf, hie und da etwas stärker schallend, 
meist von einem undeutlich systolischen Geräusch begleitet, welches nngeßihr 
nach dem dritten Schlage jeweiten deutlich blasend wird. Der Herzton wird 
hörbar sehr unmittelbar vot dem Radialpnls. 

Zweiter Ton rein. Über dem Sternnm keine systolischen Geräusche, reine 
Herztöne. 



Fig. 37. 

Zweite Herzpause sehr verlängert. 

Zweiter Äortenton dentlich verstärkt. 

Auch über den Karotiden systolische und diastolische Töne. Kein Schwirren 
fühlbar. 

Radialdruck = 29 cm Hg (Potain). 

Etwas großer Magen. Leber nißht palpabel. Kein Aszites. Linker Arm 
ktthler als der rechte. Leichte Ödeme über der Ulna links, ebenso linkerseits 
leichte MalleoIarOdeme, rechts nur angedeutet. 

Nr. 64. Eigene Beobachtung. Struma fibrosa, Atherom der Aorta und 
der Mitralis, paroxysmale Anfälle von Tachykardie. 

Frau K., 68 Jahre alt. 

Die in sehr guten Verhältnissen lebende Patientin war stets gesnnd. 
Sie hat nur einmal geboren. Ihre Katamenien sind schon seit 10 Jahren beendet. 
Sie hat nie Rheumatismus, überhaupt eine fieberhafte Krankheit durchgemacht. 
Seit einigen Jahren leidet sie an wenn auch relativ seltenen, doch beun- 
ruhigenden tachykardischen AnfUllen mit subjektiven Palpitatiouen und Angst- 
geitlhl. Ich selbst konnte vor 3 Jahren einen tachykardischen Anfall beob- 
achten mit Erweiterung des Herzens, der innerhalb 2 Tagen bei Ruhelage 
sieh zurückbildete. In der Nacht vom 18. auf den 19. Dezember 1901 
bekam Patientin einen neuen schweren Paroxysmns, Sie hatte in der letzten 
Zeit anf Anraten einer Freundin, gegen ihre Struma, welche ihr mehr Herz- 



beschirerden vemraachte als flrUher, wenn auch sehr minimale Hengen 
Spongia nfita gebraaeht, ohn« den Arzt zn befragen. 

Patient besitzt ihren Kropf von mäßiger OrßSe und sehr derber Kon- 
sistenz seit ttber 30 Jahren. Derselbe macht weder Komprestionserseheimingen 
noch Dyspnoe. Kein Homer, kein Tremor, kein Herzbnckel. 



Fig. 38. 

Während dea Anfalles erweitert sich die linke Ilerzgrenze Sem über 
die linke Mammillarlinie hinaue. Es besteht Bangigkeit, Herzangst. 

Es wird viel heller Urin abgesondert, ohne A. nnd ohne Z, 

Es ist keine MageustCrung konstatierbar. 

Delirium cordis. 

Das nähere Verhalten des Anfalles, des Kad.-P., des Herzrliythmns, des 
Radialdruckes siehe Tabelle. 
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• 

Nach dem Anfall geht die Dilatation zurück bis auf 1 cm nahe an 
die Mammillarlinie Nach einigen Wochen normale Herzdämpfung. Die Herz- 
spitze ist hart in der Mammillarlinie. Man hürt daselbst konstant ein kurzes 
systolisches Mitralgeräusch; ebenso systolische Geräusche über der Basis und 
der Aorta, die wechseln. 

Es besteht Atherom der Aa. radiales und der Karotiden. ^) 

Der Staunngskropf. 

Verschiedene Fälle (Nr. 14, 21, 22, 23) haben uns durch ihre sehr 
starke periglanduläre Stauungshyperämien den Eindruck gemacht, es 
sei die gleichzeitig sehr ausgeprägte Thyreosis direkt durch die Stasis 
verstärkt. Eine gewisse Berechtigung gewann diese Vermutung durch 
den Umstand, daß in Kochers Fällen von Stauungskropf (pag. 39) die 
Kardialerscheinungen sowie der Tremor nach Beseitigung des die V. cava 
superior abklemmenden Kropfteiles schwanden. Wenn diese Beobachtung 
richtig ist, so hätte man in den venösen Kreislaufstörungen der Schild- 
drüse ein weiteres kardiopathieerzeugendes Moment zu erblicken. 

Diese Folgerung bleibt jedoch dem Einwände ausgesetzt, es sei 
in dem erwähnten Falle und anderen ähnlichen nicht nur die Cava- 
stauung beseitigt, sondern eben auch Kropfgewebe entfernt worden und 
statt die Frage nach Seite der Kreislaufstörungen zu formulieren, wäre 
es besser, sich darüber Rechenschaft zu geben, wie es kommt, daß nach 
Resektion viele Symptome der Thyreosis in Heilung tibergehen. (Siehe 
z. B. unseren Fall Nr. 49. und ein Fall von Kraus, a. a. 0.) Diese 
Frage ist vielleicht identisch mit der Diskussion des chirurgischen Ein- 
griffes am Basedowkropf, welche ich trotz der umfassenden neueren 
Arbeit Kochers des Jüngeren hierüber nicht als abgeschlossen erachte. 

Nun haben aber die histologischen Bilder, welche in hohem Grade 
und lange Zeit gestaute Schilddrüsen geben, es Revilliod sehr wahr- 
scheinlich gemacht, daß die Stromträgheit und die Stromumkehr, unter 
welchen solche Drüsen leiden, eine chronische perivenöse interstitielle 
Thyreoiditis zu erzeugen imstande sind, die das sezernierende Drüsen- 
parenchym langsam zum Schwunde bringt. Die Schilddrüse ist zwar ein 
auf außerordentliche Schwankungen der Durchblutung eingestelltes Organ, 



^) Vgl. Analogie mit dem schon von Wo elfler zitierten Falle Birch-Hir Seh- 
felds (Lehrbuch der spez. path. Anat. IL 2, pag. 379.): Knollige, fibröse retrosternale 
Struma des rechten Lappens. Kompression einiger Rami cardiaci. Paroxysmale Tachy- 
kardie und Dilatation mit Arrhythmie. 

Sollte es sich in diesen Fällen nicht um zeitweise eintretende Insuffizienz 
gerade noch im labilen funktionellen Gleichgewicht sich befindlicher Schilddrüsen (sog. 
latente Insuffizienz) handeln? Einen weiteren analogen Fall habe ich in Beobachtung. 



J 
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V. Cyon aber hat gezeigt, daß unter der Eeizung der Schilddrüsennerven und 
unter der Beeinflussung der SchilddrUsengefUße durch die Herznerven die 
Drüse die zirka 3 — 4faehe Blutmenge auszutreiben vermag, Resultate, die 
allerdings wahrscheinlich mehr der Stromgeschwindigkeit als der Volumen- 
reränderuug der Gefäße zu verdanken sind. 

Es scheint aber nach der histologischen Skizze, die mir Revilliod ■ 
mitteilte und welche ich beilege (siehe Fig. 39), in einem Falle von 
Trikuspidalinsuffizienz unter dem Einflüsse des positiven Venenpulses 




Fig. 39. Chronische interstitielle ThyreoiditiB mit venöser Stasis. 

-. /'Follikel mit Zellprnlif.iri.tiun, Ö FolliUel mit Kolloid, C Oilatime Kapillarpn, I 



eine so hochgradige Cirrhose der 8trnma sich eingestellt zu haben, 
daß der Genfer Kliniker direkt von einem „Goitre eardiaque" sprach. 
Die Analogien der physiologischen Lage der Schilddrüse und der Leber 
sind in der Tat auffallend genug, um Paralleliamen des einen und des 
dem Organesgewissernialien zu rechtfertigen. Ist doch die Glandula thyreo- 
idea in ganz ähnlieher Weise dem System der Oava superior 
geschaltet, wie die Leber dem der unteren Hohlvene und in gleicher 
Weise dem positiven Venendrueke vom rechten Vorhof her ausgesetzt. 
Nr. 65. Mir dnrch Professor Dr. Revilliod gütigst mitgeteilt, Stauungs- 
kropf bei llerzevkiankung (Goitre cardiaqne). 
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Glyere Marguerite, geb. 1875. 

Im Jahre 1882, siebenjährig, infolge von Schreck und Kammer (Tod 
ihres Vaters) an heftiger Chorea erkrankt. Seit dieser Zeit wiederholen sich 
die choreatischen Bewegungen unter dem Eindruck stärkerer Emotionen. 

Im Jahre 1894 bekam Patientin Herzklopfen, dem bald Beklemmung, 
Blutspucken, Ödeme der Unterschenkel sich beigesellten. 

Im Februar 1895 zweite, stärkere Chofeaerkrankung. 

Am 13. März 1895 Spitaleintritt. 

Status: Junge Blondine, Epheliden, Trägerin eines erst in letzter Zeit aufge- 
tretenen Kropfes vom Charakter der turgiden, gespannten Struma vasuclosa 
mit hartem nodösem Zentrum. Sie klagt über heftige Atemnot, Schlaflosigkeit, 
starke Schwächezustände und Kopfweh. Seit 6 Monaten sistierte Menses. 
Ödeme der unteren Extremitäten und der Bauchdecken, Aszites, Lungenödem. 

Herz: Dämpfung stark basal verbreitert. Fr^missement cataire über der 
ganzen Herzgegend. Starkes blasendes, schabendes, systolisches und diastolisches 
Geräusch an def Spitze. 

Große Leber. 

Stauungsharn mit Stauungseiweiß. 

Bild der Asystolie mit Perioden der Verbesserung und Verschlimmerung. 

Exitus am 4. Juni 1896. 

Autopsie: Herzhypertrophie mit Erweiterung beider Herzhälften. Mitralin- 
suffizienz nach abgelaufener Endokarditis. Fettige Degeneration des Herzmuskels. 
Lungenödem. Aszites. Stauungsleber, Stauungsnieren. 

Interstitielle Thyreoiditis mit starker venöser Stauung und perivas- 
kulärer, hauptsächlich perivenöser ßindegewebsentwicklung, die zur Induration 
der Drüse und zur ausgesprochenen Atrophie der Drüsenfollikei führte. 
(Vgl. Fig. 39.) 

Jedenfalls gibt der Befund, den ich hier kurz mitgeteilt, Anlaß dazu, 

die Frage der Stauungscirrhose der Schilddrüse weiter zu verfolgen. 



Tafel I. 



l. Gruppe). 



äre Fasern (Dejerine-Klumpke). 



> Vasomotoren der Lungen (Langley), 



lathikus. 
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